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As crises epilépticas e a epilepsia são consideradas as condições mais comuns de 
prejuízo neurológico, acometendo crianças e adolescentes em idade crítica de 
desenvolvimento do Sistema Nervoso Central. Apesar da maioria dos pacientes com 
crises epilépticas e epilepsia não manifestarem perturbações neuropsicológicas, 
estudos apontam a ocorrência de déficits cognitivos nesta população, além de 
problemas de aprendizagem e comportamento em idade escolar. Muitos são os 
fatores envolvidos nos déficits cognitivos na epilepsia, sendo a etiologia, associada à 
gravidade e freqüência das crises, o uso de drogas antiepilépticas (DAEs) e 
condições psicossociais, fatores determinantes. As funções cognitivas afetadas 
dependem da região do cérebro que sofre a atividade irritativa, sendo a memória, a 
atenção, a inteligência, as funções executivas e as funções visoespaciais as mais 
pesquisadas. Nesse contexto, a Avaliação Neuropsicológica é um importante 
método de investigação, pois analisa distúrbios produzidos por lesões, doenças ou 
desenvolvimento anormal do cérebro e busca qualificar e quantificar as funções 
mentais conservadas e comprometidas. O objetivo do presente estudo é comparar o 
perfil cognitivo entre crianças e adolescentes que apresentam crise epiléptica única 
afebril não provocada (G1) e crianças e adolescentes com crises epilépticas 
repetidas não provocadas (epilepsia) (G2). A pesquisa foi realizada no Ambulatório 
de Primeira Crise e Crise(s) Recente(s) do Centro de Neuropediatria do Hospital de 
Clínicas da UFPR, com 82 pacientes com média etária de 10 anos (a) e 6 meses (m) 
(DP=3a e 0m). O instrumento de avaliação utilizado foi o Protocolo de Avaliação 
Neuropsicológica Breve Infantil, composto por Anamnese, subtestes da Escala 
Wechsler (WISC III) e Figura Complexa de Rey. Os escores alcançados pelos dois 
grupos nos quocientes e índices do WISC III indicam que estão dentro da média, 
conforme as tabelas de padronização, sendo que também nos subtestes foram 
encontrados escores na média com os escores padronizados para a população do 
teste. G1 obteve médias de escores significativamente maiores nos índices e 
quocientes de inteligência, não ocorrendo indicação de diferença significativamente 
estatística apenas em QI-E. Quanto aos subtestes do WISC-III houve diferença 
significativa nos subtestes verbais aritmética e dígitos e nos subtestes não-verbais 
código e procurar símbolo. No teste de Cópia e Reprodução do Teste das Figuras 
Complexa de Rey, ambos os grupos, apresentaram grande número de sujeitos 
abaixo da média esperada, conforme a padronização do teste, sendo 47,1% das 
crianças e adolescentes do G1 e 50% do G2. Na avaliação da memória visual 
através do teste Figuras Complexas de Rey o desempenho foi abaixo da média para 
70,6% do G1 e 68,8% do G2. Os resultados obtidos na Escala Wechsler indicam 
que apesar dos grupos obterem inteligência global com classificação na média, há 
prejuízos na comparação de um grupo com o outro, sendo que G1 obtêm os 
melhores resultados. Os escores obtidos por G1 e G2 no WISC-III não apresentou 
diferença significativa quando considerado o tipo de crise em cada grupo. Houve 
correlação significativa e negativa entre os escores do WISC-III e a idade de início 
das crises em G1, sendo a correlação em G2 não significativa. Não houve diferença 
significativa em G1 quando se compararam os resultados dos escores obtidos no 
WISC-III e o esquema terapêutico de DAEs, assim como o tipo de medicação não 
indicou diferença significativamente estatística. Já para G2 houve diferença 
significativa na comparação entre os escores obtidos conforme o esquema 





de monoterapia, não sendo significativa quando se considerou o tipo de DAEs. Ao 
se considerar o relato de queixa no desempenho acadêmico em G1, houve diferença 
significativa entre os escores obtidos em todos os subtestes verbais e no subteste 
completar figuras do WISC-III; em G2 houve diferença estatística nas escalas do QI-
E, I-RD e I-VP. Quanto às alterações no EEG, não foram encontradas diferenças 
significativas entre os escores do WISC-III dos sujeitos do G1, sendo que no G2 
foram encontradas diferenças significativas em todos os quocientes e índices do 
WISC-III, com desempenho menor das crianças e adolescentes com EEG alterado.  
Os escores obtidos pelo grupo G1 mostraram-se acima dos alcançados pelo grupo 
G2 na maioria dos subtestes do WISC III e também maiores alterações ao se 
considerar os fatores envolvidos nas crises epilépticas. Assim será possível um 
melhor delineamento do perfil cognitivo desses pacientes, o que possibilita o 
planejamento de intervenções e orientação educacional mais precisas e a melhora 
da qualidade de vida dos pacientes e suas famílias.   
 
 











The epileptic seizures and epilepsy are considered the most common conditions of 
neurological injury, affecting children and teenagers in a critical age of development 
of the Central Nervous System. Although the majority of patients with epileptic 
seizures and epilepsy do not manifest these neuropsychological disorders, studies 
indicate the occurrence of cognitive deficits in this population, in addition to learning 
and behavior problems in school age. There are many factors involved in cognitive 
deficits in epilepsy, being the etiology, associated with the severity and frequency of 
seizures, use of antiepileptic drugs (AEDs) and psychosocial conditions, determining 
factors. Cognitive functions affected depend on the region of the brain that suffers the 
tickly activity, being the memory, attention, executive functions, intelligence and 
visual space functions the most researched. In this context, the Neuropsychological 
Assessment is an important method of investigation, because it analyzes 
disturbances produced by injuries, diseases or abnormal brain development and 
seeks to qualify and quantify the mental functions conserved and compromised. The 
objective of this present study is to compare the cognitive profile among children and 
teenagers presenting single unprovoked seizure afebrile (G1) and children and 
teenagers with repeated seizures not provoked (epilepsy) (G2). The survey was 
conducted in the First Clinic of Crisis and Recent Crisis of the Centre of 
Neuropediatrics in the UFPR Clinical Hospital, with 82 patients with average age of 
10 years (y) and 6 months (m) (DP = 3 y and 0 m). The assessment tool used was 
Short Neuropsychological Assessment Protocol for Children, composed of 
Anamnesis, Wechsler scale subtests (WISC III) and Rey Complex Figure. The scores 
achieved by the two groups in quotients and indexes of the WISC III indicate that 
they are within the average, according to the tables of standardization, being that 
also average scores were found in the subtests with standardized scores for the test 
population. G1 obtained significantly higher averages scores in the indexes and 
intelligence quotients, no indication of significant statistical difference occurring only 
in QI-E. As for the subtests of the WISC-III there were significant differences in verbal 
arithmetic and digits subtests and nonverbal code and find symbol subtests. In the 
Test of Copy and Reproduction of Rey Complex Figures, both groups, showed large 
number of subjects below the expected average, according to the standardization of 
the test, being 47.1% of children and teenagers of G1 and 50% of G2. In the 
evaluation of visual memory by testing Rey Complex Figures, the performance was 
below average being 70.6% of G1 and 68.8% of G2. The results obtained on the 
Wechsler Scale indicate that despite the groups obtain global intelligence with 
average rating; there are losses in the comparison of a group with the other, being 
that G1 obtained the best results. The scores obtained by G1 and G2 in the WISC-III 
showed no significant difference when considered the kind of crisis in each group. 
There was significant and negative correlation between scores on the WISC-III and 
age of onset of the crises in G1, being the correlation in G2 not significant. There was 
no significant difference in G1 when it compared the results of the scores obtained on 
the WISC-III and the therapeutic scheme of AEDs, as well as the type of medication 
did not indicate significant statistical difference. Already for G2 there was significant 
difference in the comparison between the scores obtained as the therapeutic scheme 
in QI-T, QI-E and I-VP, with better performance for the subject in use of 
monotherapy, not being significant when you consider the type of AEDs. When 





differences between the scores were obtained on all verbal subtests and WISC-III 
complete figures subtest; in G2 there was a statistical difference in QI-E, I-RD and I-
VP ranges. As to changes in EEG, no significant differences were found between the 
scores of the WISC-III of G1, being that in G2 significant differences were found in all 
quotients and indexes of the WISC-III, with lower performance of children and 
teenagers with altered EEG. The scores obtained by the group G1 showed above the 
achieved by group G2 in most subtests of the WISC III and also major changes when 
considering the factors involved in epileptic seizures. So it will be possible a better 
delineation of the cognitive profile of these patients, which enables the planning of 
interventions and educational guidance more precise and better improvement of 
quality of life of these patients and their families. 
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1 INTRODUÇÃO  
 
O estudo da epilepsia contribuiu significativamente para o desenvolvimento da 
pesquisa neuropsicológica e continua a ser um campo profícuo de pesquisa. Os 
neuropsicólogos ganharam destaque em equipes de neurologia, principalmente na 
cirurgia de epilepsia, e as testagens neuropsicológicas, iniciadas em 1940, 
trouxeram avanços nessa área de estudo (MADER, 2001; FUENTES et al., 2010).  
Crises epilépticas e epilepsia são freqüentemente observadas entre crianças 
e adolescentes e pesquisas apontam que 4% de todas as crianças podem 
apresentar um episódio nos primeiros 15 anos de vida, e cerca de 90% dos que 
desenvolvem epilepsia manifestam a primeira crise antes dos 20 anos de idade, 
indicando que a epilepsia possui um início bastante precoce (WINCKLER, MELLO, 
2006; LOPES-CENDES, 2008).  
A compreensão da epilepsia envolve o estudo das possíveis funções 
cognitivas afetadas e da investigação dos fatores associados. Muitos estudos 
relatam alterações cognitivas (AARTS et al., 1984; ALDENKAMP, ARENDS, 2004; 
DODRIL, 2004; FASTENAU et al., 2009), mas estão longe de alcançar consenso. 
Shinnar (2010) relata que há controvérsias sobre a existência de deterioração 
cognitiva na maioria das crianças com epilepsia, havendo maior consenso sobre o 
prognóstico da remissão das crises, enquanto que o prognóstico para morbidades 
cognitivas e comportamentais não estaria estabelecido. Segundo Loring e Meador 
(2009) o risco real de comprometimento cognitivo é incerto, dependendo da forma 
como se define prejuízo neuropsicológico e existem poucos estudos caracterizando 
o tipo e freqüência dos prejuízos neuropsicológicos.  
O comprometimento cognitivo em criança e adolescente com epilepsia é 
associado a fatores isolados ou em conjunto, tais como etiologia, tipo, freqüência, 
duração e gravidade das crises epilépticas, idade de manifestação da primeira crise, 
além de fatores hereditários e psicossociais, disfunções fisiológicas, lesões 
cerebrais, e os efeitos das drogas antiepilépticas (DAEs) (SILLANPAA et al., 1998; 
BERG et al., 2005; HESSEN et al., 2006; FRIGÉRIO et al., 2009; HERMANN et al., 
2010). A pesquisa sobre a relação entre epilepsia e funções cognitivas torna-se um 
desafio, diante dos múltiplos fatores envolvidos e da complexidade das 




A avaliação neuropsicológica de crianças e adolescentes com epilepsia 
investiga as possíveis desordens cognitivas. De acordo com Mulas et al. (2009) a 
epilepsia não deve ser reduzida às crises epilépticas, pois as crianças também 
apresentam sintomas associados que exigem avaliação neuropsicológica completa, 
incluindo o exame das funções cerebrais e considerando a lateralização funcional. A 
identificação precoce de dificuldades cognitivas na infância possibilita a indicação de 
intervenção educacional que atenda às necessidades da criança.  
 
1.1 OBJETIVO GERAL  
 
Comparar o desempenho cognitivo de dois grupos de pacientes pediátricos: 
com crise epiléptica única afebril não provocada (G1) e com crises epilépticas 
repetidas não provocadas (epilepsia) (G2).  
 
1.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  
 
1 - Identificar quais as funções cognitivas encontram-se alteradas em crianças e 
adolescentes com crise epiléptica única afebril não provocada e com quadro clínico 
de crises epilépticas repetidas não provocadas (epilepsia);  
2 - Relacionar os resultados dos testes cognitivos com os fatores envolvidos na crise 
epiléptica única afebril não provocada e nas crises epiléptica repetidas não 
provocadas (freqüência das crises, DAEs e idade de início das crises);  
 
1.3 JUSTIFICATIVA  
 
O complexo quadro neurológico da epilepsia continua sendo fonte de 
pesquisa para o conhecimento do cérebro e das funções cognitivas. Crises 
epilépticas e epilepsia em momentos críticos do desenvolvimento neurológico, como 
a infância e a adolescência, podem trazer danos ao neurodesenvolvimento, sendo 
necessária a investigação das funções neuropsicológicas. Sillanpaa et al. (1998) 
relata que dificuldades de aprendizagem persistem mesmo na idade adulta, com 
crises controladas e sem uso de medicação.  
Os déficits cognitivos envolvidos na epilepsia, apesar de amplamente 




tipos de crises e epilepsia. A multiplicidade de fatores biopsicossociais é outro 
obstáculo e há necessidade de estabelecer o papel de cada variável envolvida.  
O Brasil não possui dados epidemiológicos nacionais para incidência da 
epilepsia, mas algumas pesquisas isoladas indicam valores de acordo com o 
esperado para países em desenvolvimento. Assim, a epilepsia também parece ser 
no Brasil um dos distúrbios neurológicos mais comuns nos ambulatórios de 
neurologia e apresenta-se a necessidade de estudos abrangentes sobre os 
prejuízos provocados pelos quadros de epilepsia. Nota-se a escassez de estudos 
sobre as funções cognitivas de crianças e adolescentes com epilepsia bem 
controlada.      
A epilepsia e as crises epilépticas colocam-se como fator de risco para o 
desenvolvimento de prejuízos cognitivos e problemas de aprendizagem, 
principalmente em crianças e adolescentes em idade escolar. Portanto, este estudo 
justifica-se dentro do amplo quadro de pesquisa sobre epilepsia e das contribuições 
da neuropsicologia para o entendimento do quadro clínico de crises epilépticas 
únicas e repetidas. Incide na produção de conhecimento que contribui para o 
entendimento dos processos cognitivos envolvidos nas crises epilépticas, a 
indicação de bateria de avaliação no contexto das crises e acompanhamento dos 
pacientes acometidos, assim como contribuindo para o diagnostico preciso do 
quadro clínico. Ademais, adquire respaldo e importância social ao contribuir para o 
conhecimento das conseqüências da epilepsia e das crises epilépticas em 
momentos importantes do desenvolvimento neuronal na infância e adolescência, e 
também por auxiliar equipes interdisciplinares de saúde e educação a tratar de 
forma mais adequada os pacientes em suas necessidades cognitivas, possibilitando 
melhora na qualidade de vida das crianças, adolescentes, familiares e orientação 
para escolas e professores.  A pesquisa poderá indicar diretrizes sobre os elementos 
terapêuticos envolvidos nas crises epilépticas e epilepsia, assim como possibilitar 
que as estratégias de reabilitação sejam mais específicas e eficazes para os 









2 REVISÃO DE LITERATURA    
 
2.1 Definições: Epilepsia e Classificações  
 
A epilepsia tem sido definida como condição clínica que envolve crises 
epilépticas recorrentes, as quais provocam distúrbio episódico de comportamento ou 
percepção, devido à atividade elétrica neuronal excessiva, periódica e 
hipersincrônica dos neurônios, localizados predominantemente no córtex cerebral, e 
na ausência de condição tóxico-metabólica ou febril (GASTAUT, 1973; VALENTE e 
VALÉRIO, 2003; HOWIESON et al., 2004; GUIMARÃES, 2006; ANTONIUK, 2011). 
O diagnóstico de epilepsia acontece após o paciente apresentar duas ou mais 
crises não provocadas em um intervalo maior de 24 horas. Crises afebris não 
provocadas não possuem causa definida. Crises epilépticas são consideradas 
sintomas e não epilepsia quando provocadas por doenças neurológicas e clínicas 
como meningoencefalite, anóxia, estado hipoglicêmico e insuficiência renal e 
hepática. O diagnóstico adequado e preciso é essencial em epilepsia, pois irá 
determinar o tratamento e o prognóstico do paciente (GUERREIRO, GUERREIRO, 
1997).  
Em 2005 a International League Against Epilepsy (ILAE) e o International 
Bureau Epilepsy (IBE) propuseram uma definição abrangente para epilepsia:  
 
Distúrbio cerebral causado por predisposição persistente do cérebro 
a gerar crises epilépticas e pelas conseqüências neurobiológicas, 
cognitivas, psicossociais e sociais da condição, com a ocorrência de 
pelo menos uma crise epiléptica (FISHER et al., 2005, p. 471).  
 
A epilepsia pode ser classificada de acordo com dois sistemas propostos pela 
ILAE: crises e síndromes. O sistema mais tradicional refere-se à classificação das 
crises epilépticas (COMMISSION ILAE, 1981), que apesar das recentes 
atualizações, continua a ser amplamente usado (BERG et al., 2010).  O modelo 
tradicional de classificação das crises epilépticas fundamenta-se no quadro clínico 
observado durante a crise e nas alterações eletroencefalográficas (ictal e interictal). 
A divisão das crises é feita da seguinte forma:  
a) Crises Parciais (Focal ou Localizada): quadro clínico e alteração do 




especifica do tecido cerebral. Podem ser de dois tipos, conforme a perda da 
consciência (percepção e responsividade diante dos estímulos do ambiente): Parcial 
Simples (CPS), na qual não ocorre a perda da consciência e Parcial Complexa 
(CPC), marcada pela perda da consciência. Os dois tipos de crises podem ocorrer 
em um mesmo evento clínico, assim como a evolução para uma crise 
secundariamente generalizada (Parcial com Generalização Secundária - CPGS).  
b) Crises Generalizadas: as manifestações clínicas iniciais e eletroencefalográficas 
apontam o envolvimento dos dois hemisférios cerebrais, ocorrendo a perda da 
consciência e alterações motoras bilaterais. Pode ser dos seguintes tipos: Ausência, 
Ausência atípica, Mioclônica, Clônica, Tônica, Tônico Clônica e Tônica (astática).  
c) Crises não classificadas: abarca todas as crises que não podem ser classificadas 
devido à ausência de informações ou características especiais, tais como as crises 
do neonato.  
d) Crises Prolongadas ou Repetitivas (status epilepticus): uma única crise 
prolongada ou uma série de crises breves com curtos intervalos entre elas (ILAE, 
1981).  
Aproximadamente 50% dos casos de epilepsia não possuem etiologia 
conhecida (LEE, 2010). Entretanto, se considerada a etiologia, a epilepsia pode ser 
classificada em idiopática, sintomática ou criptogênica (Anexo). Idiopáticas indicam 
epilepsia com caráter genético, excluída uma doença de base associada, não 
provocada ou precedida por outra anomalia do Sistema Nervoso Central (SNC). A 
epilepsia sintomática é conseqüência de alteração neurológica, sendo que os 
prejuízos estruturais estão diretamente ligados às manifestações clínicas das crises. 
A epilepsia criptogênica não tem etiologia definida, mas possui alta probabilidade de 




O tratamento medicamentoso é o principal recurso terapêutico para a maioria 
dos casos de epilepsia, podendo ser monoterapia ou politerapia, conforme o tipo de 
crise, gravidade ou fator desencadeante. Aspectos como efeitos colaterais (agudos 
ou crônicos), formulação, via de administração, propriedades farmacológicas e 
interação medicamentosa, devem ser considerados de acordo com as necessidades 




O tratamento da epilepsia é indicado para crises repetidas (em um intervalo 
maior de 24 horas) e considerado na primeira crise a partir da análise de fatores de 
risco como alteração eletroencefalográfica, neuroimagem com indícios de lesão 
cerebral, histórico familiar de epilepsia e sinal ou sintomas que indicam lesão 
cerebral (SANKAR, 2004; ANTONIUK, 2011).  
As drogas antiepilépticas (DAEs) têm o objetivo de controlar as crises e 
possibilitar que sejam minimizados os riscos de morte, lesão física, lesão a terceiros 
(principalmente por direção de veículos), dano cerebral e conseqüências 
psicossociais. O tipo de droga selecionada depende da eficácia para determinado 
tipo de crise e de epilepsia. 
Não há um único medicamento antiepiléptico que controle todas as formas de 
crises e seja útil para todo tipo de epilepsia. A cirurgia encefálica é uma alternativa 
para o controle das crises quando a medicação não tem efeito (epilepsia refratária), 
possibilitando a melhora da qualidade de vida da criança e familiares (MADER et al., 
2001; GUIMARÃES, 2006; FRIGÉRIO et al., 2009; SOUSA-OLIVEIRA et al., 2010).    
 
2.3 Epidemiologia   
 
Estimativas da Organização Mundial de Saúde (WHO) apontam a epilepsia 
como condição neurológica grave de maior prevalência no mundo, acometendo de 
1% a 2% da população mundial, o que corresponde a aproximadamente 60 milhões 
de pessoas no mundo. Todo ano três milhões de novos casos são somados, sendo 
que 50% ocorrem na infância e adolescência. Estima-se que 250 milhões de 
pessoas serão acometidas por pelo menos uma crise epiléptica na vida 
(ILAE/IBE/WHO, 1997; LI e SANDER, 2003; TREIMAN, 2010; LUCON, 2012).  
O estudo epidemiológico da epilepsia encontra obstáculos metodológicos, 
devido à diversidade de conceituações, alto custo e problemas de amostragem. Isso 
contribui para a grande variação nas freqüências de incidência e prevalência. A taxa 
mundial de incidência da epilepsia varia de 11 a 131/100.000 pessoas por ano e a 
prevalência de 1,5 a 30/1000 pessoas. As faixas etárias mais acometida pelas crises 
epilépticas são crianças abaixo de 2 anos de idade e idosos acima de 65 anos 
(HAUSER, 1995).  
Os países em desenvolvimento concentram a maior proporção de casos de 




neurocisticercose, malária e esquistossomose, e infecções de diversos tipos 
(LAVADOS et al., 1992; PLACENCIA et al., 1994; GOMES, 1994; SCOTT, LHATOO, 
SANDER 2001; KALE, 2002).  
A TABELA 1 sintetiza dados de prevalência da epilepsia, apresentados pela 
literatura, na Europa, África e alguns locais da América Latina e do Brasil.  
 
TABELA 01 – RESUMO DOS ACHADOS DE PREVALÊNCIA DE EPILEPSIA EM DIFERENTES 
PARTES DO MUNDO POR 1000 HABITANTES.   
LOCAL PREVALÊNCIA  AUTOR  ANO  
Europa 




São Paulo (SP) 
São J. do Rio Preto (SP) 
Bakairi (MT) 
Maceió (AL) 












CROMBIE et al. 
ILAE/IBE/WHO  
LAVADOS et al.  
GOMES; ARCINIEGAS;TORRES  
MARINO; CUKIERT; PINHO   
BORGES et al.  
BORGES et al.  
CALVANO et al.  











FONTE: O autor (2012) 
 
Os dados epidemiológicos sobre a epilepsia no Brasil também correm risco de 
imprecisão, mas estimativas indicam que 1,8% da população é afetada. Alguns 
estudos foram realizados em cidades como Porto Alegre e São Paulo, entretanto, 
não permitem generalização (CALVANO et al., 2010). 
O tratamento adequado da epilepsia permite que 70% a 80% das 
pessoas acometidas possam ter preservada a qualidade de vida, mas nos países 
em desenvolvimento 60% a 90% não recebem tratamento devido a problemas nos 
recursos de saúde pública e estigma social. A disponibilidade de drogas 
antiepilépticas e outros meios de tratamento é inversamente proporcional à 
mortalidade por epilepsia (FERNANDES et al., 2007; FERREIRA, SILVA, 2009).  
Ferreira e Silva (2009), em levantamento realizado no Subsistema de 
Informações sobre Mortalidade do Ministério da Saúde do Brasil (SIM/MS) e na base 
demográfica do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), revelaram 
redução de 20,35% do coeficiente de mortalidade por epilepsia no Brasil entre os 







2.4 Neuropsicologia e Avaliação Neuropsicológica na Infância e Adolescência   
 
A neuropsicologia define seu campo de estudo através da relação entre 
cognição, comportamento e atividade do SNC e tem o objetivo de avaliar e tratar os 
distúrbios cognitivos e comportamentais decorrentes do comprometimento do 
sistema nervoso e, consequentemente, produzir conhecimento que explique as 
relações entre cérebro e comportamento (LURIA, 1991; MESULAM, 2000; LEZAK et 
al., 2004).  
Alexander Romanovich Luria (1902-1977) realizou extensos estudos com 
pacientes cérebro-lesados e ao investigar as conseqüências das lesões cerebrais 
sobre o comportamento, propôs que as funções cerebrais estariam estruturadas em 
sistemas funcionais complexos. Esse pressuposto tornou-se basilar para a 
neuropsicologia, sendo a fundamentação neuropsicológica do presente estudo 
(LURIA, 1981; TONI et al., 2005; RIECHI, 2008).  
Enquanto sistemas funcionais complexos, as funções mentais não estão 
circunscritas à partes restritas do córtex ou a grupos isolados de células, pois são  
organizadas em um sistema de zonas que funcionam em concerto, cada qual 
desempenhando a sua atividade no sistema, com a possibilidade de estar localizada 
em áreas distintas do cérebro, mesmo distantes uma das outras (LURIA, 1981).  
As diversas funções, como memória, atenção e linguagem, apesar de 
unitárias na perspectiva psicológica, são diferentes na estruturação neural. O 
desempenho de uma única atividade pode apresentar déficits devido ao 
comprometimento de vários mecanismos, mas também várias atividades cognitivas 
aparentemente independentes podem estar deficitárias devido ao dano de um único 
componente útil para todas (LURIA, 1981).  
A neuropsicologia tem a avaliação neuropsicológica como instrumento 
privilegiado de atuação. Essa prática permite a identificação, avaliação, cuidado e 
tratamento de pacientes com injúria cerebral. A avaliação neuropsicológica aborda o 
comportamento através de entrevistas, testes padronizados e questionários, os 
quais investigam elementos do comportamento que sejam sensíveis e precisos 
(LEZAK et al., 2004).   
  Diante das alterações neurológicas na Infância e Adolescência, a avaliação 
neuropsicológica cumpre os seguintes objetivos: a) auxiliar a investigação de 




identificação das dimensões da vida da criança afetadas pelas disfunções; c) utilizar 
os dados de avaliação para formação de estratégias de tratamento; d) auxiliar na 
construção do prognóstico (LEZAK et al. 2004).   
A avaliação neuropsicológica infantil investiga o desempenho da criança nas 
mais variadas áreas de atividades, sendo o desenvolvimento considerado como 
aumento qualitativo e quantitativo das habilidades. Assim, a avaliação 
neuropsicológica deve ocorrer em um contexto abrangente, caracterizado pela 
interdisciplinariedade, o que envolve o exame neurológico clínico, exames de 
neuroimagem, testes psicológicos e outras informações, como desempenho 
acadêmico e questões comportamentais e emocionais (MADER-JOAQUIM, 2010).   
A interpretação dos resultados neuropsicológicos na infância e adolescência 
perpassa questões de imaturidade do SNC e neuroplasticidade. A expressão clínica 
das funções superiores no período de maturação cerebral é menos acentuada que 
no adulto, o que acarreta menor especificidade de possíveis neuropatologias focais. 
Desse modo, aquilo que pode se apresentar como um sintoma não se descarta ser 
parte do processo evolutivo, tornando-se patológico apenas fora do contexto 
evolutivo esperado (LEFÉVRE, 1980; ANTUNHA, 1991).   
Destarte, é necessário considerar a fase do desenvolvimento em que a 
criança se encontra, pois dependendo do momento em que o sistema nervoso 
sofreu algum dano, pode ocorrer o prejuízo de uma função desenvolvida ou o 
obstáculo para o desenvolvimento de funções ainda não estruturadas. Fatores como 
localização e natureza da lesão também devem ser considerados ao se pensar em 
uma nova organização funcional do cérebro. Zonas corticais superiores poderão ter 
o desenvolvimento prejudicado, diante de possíveis lesões em períodos de formação 
do córtex cerebral, quando a criança ainda não desenvolveu as funções perceptivas 
elementares. Como exemplo, lesão de áreas primárias ou secundárias do córtex 
visual no inicio da infância, podem acarretar déficits no desenvolvimento das zonas 
de pensamento visual. Diante de uma lesão há a reação global do organismo na 
tentativa de novo ajustamento, sendo necessário considerar como a criança se 
comportará diante da utilização de novos sistemas e configuração do organismo 
(LURIA, 1981; LEFÉVRE, 1989; RIECHI, 2014).  
A avaliação neuropsicológica infantil deve compreender elementos essências, 
como: a) anamnese completa; b) observação dos comportamentos e reações 




um perfil neuropsicológico e com ênfase na investigação da hipótese diagnóstica 
(ARGOLLO e LEITE, 2010).  
A seleção dos testes que irão compor a bateria de avaliação neuropsicológica 
precisa considerar os critérios de idade ou nível de desenvolvimento da criança, 
adequação do teste às dificuldades específicas e possuir a capacidade de responder 
aos objetivos da avaliação (EDGEL e RISSER, 1988).  
Segundo Lefévre (1989), a avaliação deve ser pautada tanto na análise 
qualitativa, quanto nos resultados quantitativos, pois estes permitem mensuração 
dos déficits apresentados pela criança e a comunicação entre pesquisadores, além, 
obviamente, de preencher os critérios com fins diagnósticos e planejamento de 
estratégias de reabilitação. A observação qualitativa também pode sugerir a 
necessidade de testes mais específicos para a investigação das dificuldades 
apresentadas (MIRANDA, 2005).  
 
2.5 Epilepsia e Avaliação Neuropsicológica na Infância e Adolescência 
 
As crises epilépticas são relativamente comuns na primeira infância e muito 
freqüentes abaixo dos 14 anos de idade. Lee (2010) considera que a idade recente 
das crises representa risco para o desenvolvimento mental e motor. Segundo 
Holmes (2001), o cérebro imaturo é mais propenso a crises epilépticas do que o 
cérebro maduro, isso devido a um desequilíbrio entre o desenvolvimento de 
excitação e inibição e uma variedade de outras características fisiológicas e 
estruturais. Pesquisas indicam que a idade de inicio das crises epilépticas é 
inversamente proporcional ao comprometimento cognitivo, assim, quanto menor a 
idade de início, maior a possibilidade de comprometimento cognitivo. Apesar do 
prognóstico após as crises epiléticas se relacionar com a causa subjacente das 
crises, há a preocupação do prejuízo que elas por si só poderiam ocasionar ao 
funcionamento cerebral (MADER, 2001; GUIMARÃES, 2006; MULAS et. al., 2006).  
Na avaliação de pacientes com epilepsia, segundo Lee (2010), a 
neuropsicologia desempenha função semelhante ao trabalho que realiza com 
pacientes acometidos por outras desordens neurológicas. O direcionamento da 
avaliação é fornecido pela queixa apresentada pelo paciente. São coletados dados 
do prontuário médico, informações de professores e membros da família, realizada 




questionários e testagem neuropsicológica. A mesma dinâmica de Avaliação pode 
ser seguida para pacientes com crises epilépticas e epilepsia bem controlada.  
Os principais objetivos clínicos da avaliação neuropsicológica em epilepsia 
são (MADER, 2001; GUIMARÃES, 2006; LEE, 2010):  
a) Determinar se um problema de aprendizagem ou outra desordem neurológica 
existe e especificar o subtipo, o prognóstico e estratégias de tratamento;  
b) Diagnosticar distúrbios neurocomportamentais e fornecer informações sobre o 
curso e prognóstico dos déficits;  
c) Diagnosticar distúrbios psicológicos ou psiquiátricos e avaliar o impacto na 
cognição e comportamento;  
d) Avaliar o funcionamento adaptativo em resposta à neuropatologia ou 
psicopatologia e usar essas informações para auxiliar no planejamento escolar e 
profissional;  
e) Avaliar os efeitos colaterais cognitivos e comportamentais das DAEs.  
O neuropsicólogo tem a necessidade de interpretar os padrões de déficits 
apresentados, o que possibilita estabelecer o grau de influência de cada um dos 
potenciais fatores etiológicos e contribuir para o planejamento do tratamento. Déficits 
recorrentes podem sugerir a existência de locais cerebrais disfuncionais, bem como 
processos neurológicos ou psicológicos que explicam os déficits (CUNHA, 2000; 
PASQUALI, 2001; MADER, 2001; LEZAK et al. 2004).  
A integração dos resultados dos testes neuropsicológicos, anamnese, 
observações comportamentais e evidências laboratoriais e radiológicas devem ser 
compreendida em um relatório neuropsicológico coeso, que a) Apresente uma 
descrição neuropsicológica; b) Discuta as implicações neurológicas ( como curso da 
doença, prognóstico e localização); c) Informe a equipe interdisciplinar sobre o 
acompanhamento e questões relevantes do tratamento, indicando tratamentos 
alternativos ou complementares, como acompanhamento psicopedagógico e 
psicológico (GUIMARÃES, 2006; FUENTES et al., 2010; MADER-JOAQUIM, 2010).  
O objetivo da avaliação neuropsicológica irá determinar os tipos de testes a 
serem usados. Fatores como a idade do paciente e outras queixas apresentadas 
poderão determinar a avaliação de outros domínios, tais como desempenho escolar, 
funcionamento psicológico-emocional, comportamento adaptativo ou questões 
relacionadas à qualidade de vida (MESULAM, 2000; PASQUALI, 2001; MADER, 




O momento em que se deve submeter o paciente à avaliação 
neuropsicológica após a crise epiléptica não é consensual. Alguns são favoráveis à 
aplicação dos testes após poucos minutos da crise epiléptica, 10 a 30 minutos, 
sendo que outros consideram que a perturbação pós-ictal pode durar até 24 horas 
ou mais. Há a necessidade de considerar a gravidade da crise, pois uma crise de 
ausência ou uma CPS, que pode durar até 5 segundos, terá um impacto fisiológico 
cerebral diverso de uma Crise Generalizada Tônico-Clônica (CGTC) prolongada com 
confusão pós-ictal e sonolência. Na CPC, marcada pelo prejuízo da consciência, 
testes aplicados logo em seguida podem indicar prejuízo cognitivo muito maior do 
que efetivamente se encontraria em outra situação (CUNHA, 2000; GUIMARÂES, 
2006; GUERREIRO, et al. 2000).  
Desse modo, torna-se importante considerar o estado clínico em que se 
encontra o paciente durante a administração dos testes neuropsicológicos, para 
validação dos resultados (PASQUALI, 2001). Isso assume maior importância na 
cirurgia de Epilepsia, pois os pacientes muitas vezes são testados no hospital e após 
a ocorrência de várias crises, devido à retirada das DAEs. Lee (2010) indica que é 
recomendável, na prática, um intervalo de 24 horas, após a última CPC, para a 
utilização de testes neuropsicológicos.  
 
2.6 Funções Cognitivas e Fatores Envolvidos na Epilepsia  
 
A complexidade da relação entre funções cognitivas e Epilepsia infantil foi 
enfatizada por Aldenkamp e Dodson (1990). Considerando os múltiplos fatores 
envolvidos no desempenho cognitivo, em conjunto com o quadro clínico da 
Epilepsia, os autores propõem o resumo multifatorial apresentado na FIGURA 1.  
 
FIGURA 1 - CONDIÇÃO MULTIFATORIAL DA EPILEPSIA NAS ALTERAÇÕES COGNITIVAS   
FONTE: ALDENKAMP, DODSON (1990) 
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Outras pesquisas também enfatizam os fatores que podem ter impacto 
negativo nos resultados dos testes neuropsicológicos, como etiologia, localização do 
foco epileptogênico, existência de lesão cortical, tipo e freqüência das crises e idade 
de início. Fatores como efeitos adversos das DAEs e descargas epileptiformes 
subclínicas também podem prejudicar o desempenho nos testes neuropsicológicos 
(SEIDENBERG, BERENT, 1992; ZELNI et al, 2001; PIAZZINI et al., 2006; 
GUIMARÃES, 2006; MULAS et al., 2006; FASTENAU et al., 2009).  
Fastenau et al. (2009), em estudo realizado com 282 crianças com 
diagnóstico de primeira crise epiléptica, evidenciaram os principais fatores 
relacionados com déficits neuropsicológicos (TABELA 2). Os prejuízos encontrados 
no momento inicial do curso da epilepsia podem ser indicadores da condição 
dinâmica da epilepsia, colocando-a numa situação de cronicidade que envolve 
fatores genéticos, fisiológicos e de desenvolvimento.  
 
 
TABELA 2 - PRINCIPAIS FATORES DE RISCO RELACIONADOS COM DÉFICITS 
NEUROPSICOLÓGICOS, EM PELO MENOS UM DOMÍNIO COGNITIVO, EM CRIANÇAS COM 
DIAGNÓSTICO DE PRIMEIRA CRISE EPILÉPTICA  
FATOR DE RISCO % CRIANÇAS COM DÉFICIT 
Uso de DAEs  
- Ácido Valpróico  






Crises repetidas  30,4 
Crise generalizada  
- Crise de ausência idiopática generalizada   
 
31,6 
- Crise tônico-clonica idiopática generalizada  17,1 
- Crise generalizada sintomática/criptogênica 28,6 
Crise focal  
- Idiopática  
 
17,0 
- Criptogênica  31,8 
- Sintomática  37,5 
EEG  
- Atividade epileptiforme no primeiro EEG  
 
29,7 
Associação de múltiplos fatores de risco  40,0 
FONTE: Adaptado de FASTENAU et al., 2009 
 
A TABELA 2 indica que o uso de DAEs é fator indicativo de déficit cognitivo, 
sendo maior sob o uso de Ácido Valpróico. As crises repetidas são indicativas de 
déficits, sendo que quanto ao tipo de crise, as crises generalizadas do tipo ausência 




alterado apresenta-se como preditor de déficits e a predisposição a déficits são 
maiores na presença de múltiplos fatores de risco (FASTENAU et al, 2009).  
 
2.6.1 Etiologia da epilepsia 
 
A etiologia da epilepsia pode ser o fator que mais influência o 
desenvolvimento cognitivo em crianças e adolescentes com crises epilépticas, sendo 
que a literatura evidência maiores alterações cognitivas e inteligência 
significativamente inferior em crianças com epilepsia sintomática ao serem 
comparadas com aquelas que apresentam epilepsia idiopática (JOKEIT, EBNER, 
1999; MULAS et al., 2006; CASCINO, 2009). A razão para esta importante diferença 
pode estar no comprometimento funcional do cérebro provocado pelas alterações de 
base orgânica da Epilepsia Sintomática. Apesar das importantes diferenças 
encontradas na epilepsia na infância, pode se considerar que pacientes com crises 
provocadas por degeneração do SNC manifestam deterioração progressiva das 
funções cognitivas e as lesões cerebrais focais podem apresentar desempenho 
reduzido em funções específicas (LORING et al., 1994; GUERREIRO, GUERREIRO, 
1999).  
Fastenau et al (2009) constatou que 33% das crianças com diagnóstico de 
Epilepsia Sintomática/Criptogênica apresentaram algum comprometimento cognitivo, 
enquanto que 22% das crianças com Epilepsia Idiopática mostraram algum déficit. 
Assim, semelhante ao que acontece com adultos, a epilepsia 
sintomática/criptogênica parece ser preditiva de maiores prejuízos cognitivos que a 
epilepsia idiopática em crianças e adolescentes. 
Na epilepsia sintomática devido à lesão, a localização e a extensão da lesão 
serão determinantes no comprometimento neuropsicológico. O déficit funcional 
estará diretamente relacionado à localização das funções corticais superiores. A 
Epilepsia parcial, a partir de estruturas mesiais do lobo temporal, está relacionada 
com dificuldades na aprendizagem e memória. Lesões no lobo parietal direito 
freqüentemente estão relacionadas a déficits em habilidade construtiva e 
dificuldades de pensamento espacial, como negligência ou dificuldade 
visoperceptual. Lesões no lobo parietal esquerdo, subjacentes à Epilepsia, causam 
problemas cognitivos relacionados à linguagem, leitura, escrita ou habilidades 




podendo apresentar déficits de categorização, associação, planejamento, fluência, 
flexibilidade mental e resolução de problemas complexos (LEZAK et al., 2004). 
Dificuldades de ações motoras complexas podem ser indicativas de lesão em áreas 
pré-motoras. Lesões no lobo occipital ocasionam déficits de percepção visual ou 
fenômenos visuais ilusórios (PERRINE et al., 1991; GUIMARÃES, 2006; LEE, 2010).  
 
2.6.2 Freqüência das crises   
 
A freqüência, gravidade e duração das crises também podem ter influência 
sobre o desenvolvimento cognitivo. Considera-se que crises repetidas podem 
provocar morte neuronal (ALDENKAMP, DODSON, 1990; MULAS et al., 2006; 
GUIMARÃES, 2006; JEFFREY, 2009; LEE, 2010). Epilepsia de longa duração do 
lobo temporal, refratária ao tratamento com DAEs, tem sido relacionada com dano 
hipocampal progressivo, provocando déficits de memória (GUIMARÃES, 2006; 
BERNHARDT et al., 2009; LEE, 2010). Desse modo, quanto maior o número de 
crises epilépticas durante a vida, maiores serão os danos esperados e maior 
probabilidade de déficits neuropsicológicos (DONDRIL, 1986; MULAS et al., 2006; 
GUIMARÃES, 2006; LEE, 2010).  
O estado de mal epiléptico, no qual ocorrem várias crises em um curto espaço 
de tempo, também é associado com piores resultados neuropsicológicos (LEE, 
2010). Danos cerebrais irreversíveis com crises repetidas ou prolongadas podem ser 
por anóxia, acidose láctica ou ação excessiva de neurotransmissores excitatórios, 
com liberação de radicais livres (MEADOR, 2002).  
O declínio cognitivo é relatado mesmo em casos de problemas neurológicos 
pouco graves ou aparentes. Assim, crianças com difícil controle das crises 
apresentam déficits neuropsicológicos com o passar do tempo (SILLANPAA, 2004; 
GUIMARÃES, 2006; MULAS, 2006; JEFFREY, 2009; HERMANN et al., 2010).  
Crises recorrentes estão associadas com anormalidades estruturais do 
cérebro na Epilepsia do Lobo Temporal, a qual é indicada como uma desordem 
neurológica progressiva (CASCINO, 2009). Bernhardt et al. (2009) relataram atrofia 
neocortical progressiva de regiões frontocentral e parietal  em pacientes com 
Epilepsia do lobo temporal, num período de 2,5 anos. A conclusão apresentada é 
que a atrofia progressiva foi provocada, provavelmente, devido a danos provocados 





2.6.3 Idade de Início e Duração da Epilepsia  
 
A literatura em geral sugere que o início precoce das crises e duração maior 
do tempo de epilepsia estão associados a maiores prejuízos neuropsicológicos 
(SILLANPAA et al, 1998; MULAS, 2006; FASTENAU et al., 2009; HERMANN et al., 
2010; LEE, 2010). Entretanto, a etiologia, a localização das crises, extensão das 
lesões, frequência e gravidade das crises, são consideradas variáveis mais graves e 
resultam em maior dano cognitivo, apesar das dificuldades em separar a influência 
dessas variáveis (LORING, 2004).  
Segundo Lee (2010), quanto menos desenvolvido o cérebro acometido por 
crises epilépticas, pior será o desempenho neuropsicológico. No que diz respeito ao 
tempo de epilepsia, baixo desempenho em testes neuropsicológicos pode ser 
indicativo de progressivo dano cerebral, provocado por crises continuas ao longo de 
um período de anos (GUIMARÃES, 2006; BERNHARDT et al., 2009; HERMANN et 
al., 2010).  
 
2.6.4 Tipo de Crise Epiléptica  
 
Estudos apresentam resultados diversos, mas no geral tem-se que os 
pacientes adultos com CGTC apresentam déficits cognitivos mais acentuados ao 
serem comparados com pacientes com CPC, os quais são mais comprometidos que 
os pacientes com Crise de Ausência. Ainda, pacientes que apresentam crises com 
tipologia diversa, são mais prejudicados do que aqueles com um único tipo de crise. 
Os piores prognósticos neuropsicológicos podem ser encontrados em alguns tipos 
de crises manifestadas na primeira infância, como graves crises Mioclônicas e 
Lennox-Gastatut (SILLANPAA, SHINNAR, 2005; BERG et al., 2005; FASTENAU et 
al., 2009; LEE, 2010).  
De acordo com Lee (2010), o neuropsicólogo não se beneficia tanto de 
informações referentes ao tipo de crise, pois o que mais pode auxiliar na 
interpretação dos dados colhidos na avaliação neuropsicológica refere-se à etiologia, 






2.6.5 Uso de DAEs  
 
As DAEs em geral podem comprometer o desempenho cognitivo, mas o risco 
de alterações cognitivas e comportamentais são maiores no uso de politerapia e 
altas doses (GUERREIRO, GUERREIRO, 2000; MULAS et al., 2006; LEE, 2010).  
O fenobarbital é o antiepiléptico com maior relato de efeitos adversos sobre a 
cognição de crianças e adolescentes. Pesquisas evidenciam que 65% das crianças 
com epilepsia em uso desta droga manifestam algum efeito colateral cognitivo ou 
comportamental, tais como hiperatividade, déficit de atenção, diminuição do nível 
intelectual ou mesmo sonolência (MANDELBAUM, BURACK, 1997; LEE et al., 2002; 
SANKAR, 2004). Diante dessas alterações, são apresentados prejuízos no 
desempenho acadêmico (FARWELL, et al., 1990; MEADOR, 2007). Martin et al. 
(1999), ao pesquisar o uso do topiramato em adultos jovens, evidenciaram 
alterações da atenção e da fluência verbal.   
Os efeitos colaterais prejudiciais das novas DAEs são menos comuns, mas 
todas as DAEs podem causar sedação, tonturas e prejuízos cognitivos e 
comportamentais (GUERREIRO, GUERREIRO, 2000; GUIMARÃES, 2006). A Food 
and Drug Administration (FDA), órgão de regulação dos Estados Unidos, advertiu 
sobre os possíveis riscos de suicídio provocados pelas DAEs (LEE, 2010).  
Os efeitos neuropsicológicos mais provocados pelas DAEs dizem respeito às 
alterações motoras generalizadas, déficit de atenção e diminuição da velocidade de 
processamento. Desse modo, a avaliação neuropsicológica pode apresentar 
alterações devido ao uso de DAEs em domínios como atenção, vigilância, 
aprendizagem, memória, velocidade de processamento, tempo de reação e 
atividade motora. Os subtestes cronometrados da escala WISC-III são os que 
podem apresentar maiores alterações nos resultados (GUIMARÃES, 2006; 
QUESADA, 2006).  
 
2.6.6 Comprometimento Cognitivo Transitório 
 
Descargas epileptiformes subclínicas são ocorrências comuns em pacientes 
com Epilepsia e podem prejudicar o desempenho na avaliação neuropsicológica. 
Aarts et al. (1984) foram os primeiros a proporem o termo ‘prejuízo cognitivo 




à descargas epileptiformes subclínicas. Estas duram pelo menos 3 segundos e 
podem causar mínimas alterações sensóriomotoras ou alterações cognitivas, mas 
sem qualquer manifestação evidente de uma crise típica capaz de alertar quem 
observa ou o próprio paciente (ALDENKAMP; ARENDS, 2004).  
Os testes de memória de curto prazo, como Dígitos ou Aritmética do WISC III, 
são os testes mais sensíveis aos possíveis efeitos de descargas epilépticas 
subclínicas. Entretanto, estas descargas podem afetar o desempenho em qualquer 
teste, dependendo da região cerebral que apresenta atividade irritativa. O 
desempenho tende a ser pior com o aumento de atividade epileptiforme interictal e 
também quando as descargas tornam-se mais generalizadas e menos focais (LEE, 
2010).  
 
2.7 Déficits Cognitivos em Epilepsia  
 
Os estudos produzidos até o presente momento sobre as alterações 
cognitivas provocadas pela epilepsia são muitos (SEIDENBERG et al., 1988; 
FASTENAU et al., 2009; SOUZA-OLIVEIRA et al., 2010). Entretanto, os diversos 
resultados alcançados esbarram nas diferenças metodológicas, impedindo a 
comparação entre esses estudos. O tipo de epilepsia é determinante ao se realizar 
um estudo, pois os quadros epiléticos são variados e muitos não permitem 
comparações (GUERREIRO, GUERREIRO, 1999).  
Estudo realizado por Fastenau et al (2009) contemplou uma amostra de 
crianças recentemente diagnosticadas com epilepsia ou logo após o diagnóstico, o 
que indicou alta freqüência de morbidade cognitiva. Segundo os autores, esse 
resultado evidencia que os danos neuropsicológicos podem estar diretamente 
ligados ao substrato cerebral envolvido na Epilepsia e não necessariamente ser um 
efeito secundário da exposição ao tratamento ou efeito cumulativo das crises. Os 
prejuízos neuropsicológicos foram encontrados em mais de um quarto dos pacientes 
com crise única e em até 40% das crianças com fatores de risco adicionais. 
Baker e Taylor (2008), em um estudo prospectivo, encontraram deterioração 
cognitiva significativa em pacientes com diagnóstico recente de epilepsia. Após um 
ano estes pacientes apresentaram resultados negativos em velocidade psicomotora, 
memória e flexibilidade mental. Estudos longitudinais evidenciam declínio intelectual 




Determinar se repetidas crises podem provocar deterioração cognitiva é uma 
discussão freqüente na literatura, sendo que em geral indica-se que crises 
recorrentes, provavelmente, causam pelo menos alguns danos leves ao cérebro, os 
quais irão resultar em declínio cognitivo e tendem a se agravar com o tempo 
(DODRILL, 2004). Os prejuízos cognitivos poderiam ser explicados através do 
metabolismo neuronal e deterioração estrutural (LEE, 2010).  
A TABELA 3 faz uma relação dos principais estudos que indicam associação 
entre fator de risco e alteração cognitivo-comportamental.  
 
TABELA 03 - ESTUDOS FATORES DE RISCO NA EPILEPSIA E CRISES EPILÉPTICAS PARA 
ALTERAÇÕES COGNITIVAS 
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2011 
n=64, crianças pré-
escolares de 3 a 6 
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- Atenção;  
FASTENAU 
et al.  
2009  
n=282, crianças de 6 
a 14 a; diagnóstico 
de primeira crise 
epilética;  
- Número de crises;  
- Etiologia: 
sintomática/criptogênica 
- EEG alterado;  
- Antiepiléptico;  
- Atenção;  
- Funções 
executivas;  
- Velocidade de 
processamento;  
- Linguagem;  
- Memória Verbal;  
- Aprendizagem;   
BERG et al  2008  
n=613, crianças com 
diagnóstico recente 
de Epilepsia, com 
média etária de 
10a5m;  
- Etiologia;  
- Idade de início das 
crises;  
- Encefalopatia;  
- Tratamento;  
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- EEG alterado;  
- Idade de início das 
crises;  
- Leitura;  
- Escrita;  




n=74 (8 a 13 anos) 
com Epilepsia 
idiopática;   
- EEG alterado;  
- Valproato de sódio;  
- Leitura;  




et al.  
1983  
n=72 crianças com 
Epilepsia;  
- Antiepileptico;  
- Idade de início das 
crises;  
- QI  
n: número de sujeitos; DP: Desvio Padrão; QI: Quociente Intelectual; EEG: 





  Os déficits cognitivos mais importantes encontrados em pacientes com 
epilepsia dizem respeito à atenção, memória, funções intelectuais, linguagem, 
funções executivas, funções visoespaciais e percepção visual.  
 
2.8 Desempenho Acadêmico e Comportamento  
 
Os problemas de aprendizagem, psicossociais e comportamentais em 
crianças e adolescentes com epilepsia são descritos amplamente na literatura 
(SEINDERBER et al., 1986; ALDENKAMP, 1990; BINNIE, 1990; ALDENKAMP, 
1995; DUNN, et al., 1997; AUSTIN et al., 2001; OTT et al., 2003; GUIMARÃES, 
2006). Estudos evidenciam que entre 20% e 55% das crianças com transtornos 
epilépticos atendem diversos critérios de diagnóstico de transtorno de aprendizagem 
em pelo menos uma área de realização acadêmica. Quanto ao tipo de crise, vários 
estudos relataram taxas mais elevadas de problemas de aprendizagem em crianças 
com Crise Parcial, em comparação com Crise Generalizada e em crianças com 
Epilepsia Sintomática em comparação com Epilepsia Idiopática (ZELNI et al., 2001).  
As variáveis epilépticas envolvidas nos prejuízos escolares e déficits de 
aprendizagem não são consensuais nas pesquisas, mas em geral, crianças e 
adolescentes com idade de início recente das crises, em politerapia e difícil controle 
das crises, apresentam maior risco para o desenvolvimento de algum tipo de 
distúrbio de aprendizagem (LEE, 2010). 
Em estudo com o objetivo de mensurar o insucesso escolar em crianças e 
adolescentes com epilepsia, Fastenau et al (2008) encontraram quase a metade 
(48%) preenchendo critérios para algum tipo de dificuldade de aprendizagem. Foram 
obtidos subtipos específicos de distúrbio de aprendizagem: 13% preencheram os 
critérios para transtorno de leitura; 20% preenchiam os critérios para Transtorno de 
Matemática e 37% preenchiam os critérios para Transtorno da Escrita. Crianças com 
idade de início recente de Epilepsia generalizada (Tipo ausência) e comorbidade de 
TDAH apresentaram maior risco para dificuldades de aprendizagem em leitura e 
matemática.  
Segundo Yule (1980), crianças com epilepsia sem complicações graves 
apresentavam-se com defasagem de um ano (de acordo com a idade cronológica) 




de problemas acadêmicos e escolares entre crianças com epilepsia, indicando-se 
que crianças com epilepsia geralmente mostram discrepância entre desempenho 
acadêmico e habilidade intelectual (SEIDENBERG et al., 1986; YULE, 1980; 
SEIDENBERG, BERENT, 1992). 
Na avaliação de áreas acadêmicas, Seidenberg et al. (1986) estudaram 122 
crianças (54 meninos e 58 meninas), de 7 a 15 anos de idade, encontrando 
desempenho acadêmico incompatível com o QI e idade. Assim, 10% encontravam-
se com déficit em reconhecimento de palavras; 13% com dificuldade de 
compreensão e leitura; 6% com déficit em alfabetização e 32% com problemas em 
aritmética computacional. Ao realizar a relação entre baixo desempenho acadêmico 
com fatores envolvidos na epilepsia, os preditores mais fortes para a baixa 
realização acadêmica foram idade de início precoce das crises e a freqüência diária 
de crises.  
Seidenberg et al. (1988), em outro estudo, buscaram identificar os preditores 
neuropsicológicos da alteração ou não do desempenho acadêmico de crianças com 
Epilepsia. Todos os 18 membros do grupo de ‘sucesso’ obtiveram escore dentro da 
média para o desempenho acadêmico e as 30 crianças do grupo de ‘insucesso’ 
manifestaram escore abaixo da expectativa da idade e do QI. As crianças dos dois 
grupos tinham QI acima de 80 na escala Wescheler de Inteligência. As crianças do 
grupo de ‘insucesso’ tiveram escores significativamente baixos na mensuração de 
atenção/concentração e habilidade verbal.  
Estudos evidenciam que crianças com epilepsia apresentam alteração de 
autoestima (MATTEUS et al., 1982; MARGALIT, HEIMAN, 1983; AUSTIN, 1988), 
problemas comportamentais (MULDER, 1977; TAYLOR, 1983; HOARE, KERLEY, 
1991; THOME-SOUZA et al., 2004) e maior quantidade de distúrbios psiquiátricos 
(SCOTT, 1979; THOME-SOUZA et al., 2004). Davie et al. (2003) estudaram 
problemas emocionais, comportamentais e sociais de crianças com Epilepsia, 
concluindo que esses problemas são significativamente perturbadores para os 
familiares e crianças e adolescentes que convivem com epilepsia.  
Segundo Thomé-Souza et al. (2004), foram encontradas depressão (36,4%) e 
TDAH (29,1%) como as alterações mais freqüentes em estudo envolvendo 55 
crianças e adolescentes (4 a 18 anos de idade) com epilepsia. Entre as outras 
alterações encontradas estão Transtorno Opositor/desafiador, distúrbio 




comprometimento de linguagem, Transtorno Obsessivo-compulsivo, ansiedade, 
problemas de aprendizagem e transtorno bipolar. As crianças e adolescentes com 
Crise Parcial apresentaram significativamente maior quantidade de desordens 
psiquiátricas.  
Os aspectos psicossociais exercem influência na competência intelectual, 
principalmente quanto ao desempenho escolar (ALDENKAMP, DODSON, 1990; 
GUERREIRO, GUERREIRO, 1999). A baixa expectativa de pais e professores pode 
ter alta relevância no desempenho escolar deficitário de crianças com Epilepsia. 
Problemas emocionais e de aprendizagem também podem ser gerados pela rejeição 
das pessoas que convivem com a criança com Epilepsia (SOUZA, GUERREIRO, 






3 MÉTODO  
 
3.1 DESENHO DO ESTUDO  
 
O estudo proposto caracteriza-se como observacional transversal.  
 
3.2 HIPÓTESES  
 
Conforme apresentado na revisão de literatura, problemas cognitivos e 
dificuldades de aprendizagem são amplamente relatados em crianças e 
adolescentes com epilepsia, mesmo na ocorrência de evento ictal único. A epilepsia 
é multifatorial, sendo a etiologia, a freqüência e gravidade das crises e o uso de 
DAEs, fatores relevantes ao se considerar os déficits cognitivos. Assim, a hipótese 
que fundamenta este estudo considera que as crianças e adolescentes, em idade 
escolar, com diagnóstico de epilepsia (crises repetidas) (G2), possuem maiores 
déficits cognitivos que as crianças e adolescentes, em idade escolar, mas com 
diagnóstico de crise epiléptica única afebril não provocada (G1).     
 
3.3 ASPECTOS ÉTICOS DA PESQUISA  
 
Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres 
Humanos do Hospital de Clínicas da UFPR (CEP/HC/UFPR: 2351.245/2010-10) 
(ANEXO 1). Os pacientes e os seus responsáveis são informados sobre os objetivos 
da pesquisa, os procedimentos a serem realizados, o caráter voluntário da 
participação e a importância da realização do estudo.  
Os pais ou responsáveis que aceitam participar da pesquisa recebem e 
assinam o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (ANEXO 2) e os 
adolescentes que também concordam, assinam o Termo de Assentimento Informado 
(TAI) (ANEXO 3).  
 
3.4 CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA E LOCAL DA PESQUISA  
 
Este estudo envolve 82 crianças e adolescentes, com idades entre 6 anos e 0 




Afebril não provocada ou Crises Epilépticas Repetidas não provocadas (Epilepsia), 
conforme a classificação da ILAE (1989) e fornecido pelos profissionais médicos do 
Ambulatório de Segmento de Primeira Crise e Crise(s) Recente(s) (139) do Centro 
de Neuropediatria do  Hospital de Clínicas (CENEP/HC), a partir de avaliação clínica, 
resultados de EEG e, em alguns casos, nos resultados de neuroimagem 
(Ressonância Magnética e/ou Tomografia Computadorizada).  
A amostra é dividida em dois grupos:  
Grupo 1 (G1): crianças e adolescentes com diagnóstico de crise epiléptica única 
afebril não provocada;  
Grupo 2 (G2): crianças e adolescentes com diagnóstico clínico de crises epilépticas 
repetidas não provocadas (epilepsia);   
 
3.5 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO  
 
3.5.1 Critérios de Inclusão Grupo Crise epiléptica única afebril não provocada (G1)  
 
a) Diagnóstico médico de crise epiléptica única afebril, não provocada, atendidos no 
período máximo de trinta dias após a ocorrência da crise epiléptica no 
Ambulatório 139;  
b) Assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) por pais ou 
responsáveis ou do Termo de Assentimento Informado (TAI) para adolescentes 
acima de 12 anos (ANEXO 2);  
c) Sujeitos de ambos os sexos;  
d) Idade durante a Avaliação entre 6 anos e 0 meses e 16 anos e 11 meses;  
e) Em uso ou não de DAEs;  
f) Freqüentando a escola regular.  
 
3.5.2 Critérios de Inclusão Grupo Crises Epilépticas Repetidas não provocadas 
(Epilepsia) (G2)  
 
a) Pacientes com diagnóstico de crises epilépticas repetidas não provocadas 




b) Diagnóstico médico de crises epilépticas repetidas não provocadas (epilepsia), 
atendidos no período máximo de trinta dias após a ocorrência da primeira crise 
epiléptica;  
c) Assinatura do TCLE por pais ou responsáveis e do TAI para adolescentes acima 
de 12 anos;  
d) Sujeitos de ambos os sexos;  
e) Idade durante a Avaliação entre 6 anos e 0 meses e 16 anos e 11 meses;   
f) Em uso ou não de DAEs;  
g) Freqüentando a escola regular.  
 
3.6 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  
 
3.6.1 Critérios de Exclusão G1  
 
a) Diagnóstico médico de Crise Epiléptica Febril ou provocada;  
b) Ausência de assinatura do TCLE por pais ou responsáveis;  
c) Não aderência ao segmento no Ambulatório 139;  
d) Apresentação de comprometimentos sensoriais, motores cognitivos e de 
linguagem graves ou sem acompanhamento e controle clínico.  
 
3.6.2 Critérios de Exclusão G2  
 
a) Diagnóstico médico de Epilepsia sintomática;  
b) Ausência de assinatura do TCLE por pais ou responsáveis;  
c) Não aderência ao segmento no Ambulatório 139;  
d) Apresentação de comprometimentos sensoriais, motores cognitivos e de 
linguagem graves ou sem acompanhamento e controle clínico. 
 
3.7 COLETA DE DADOS  
 
3.7.1 Instrumentos  





 Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APENDICE I) e 
Termo de Assentimento Esclarecido (TAI) (APENDICE II): informa os 
procedimentos que ocorrerão, solicitando autorização para utilização dos 
dados de avaliação na realização de estudo científico. O TCLE e o TAI foram 
aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos do Hospital 
de Clínicas da UFPR.  
 
 Protocolo de Primeira Crise e Crises Recentes (Anexo 1): Registro dos 
dados relevantes sobre a crise epiléptica ou Epilepsia, condições clínicas do 
paciente, dados do desenvolvimento neuropsicomotor, resultados de EEG e 
neuroimagem, como Tomografia e Ressonância, obtido através do Prontuário 
do CENEP/HC durante o acompanhamento ambulatorial ou Avaliação 
Neuropsicológica.  
 
 Roteiro de Anamnese semi-estruturada (APENDICE IV): investiga a história 
do paciente, desenvolvimento neuropsicomotor, dados escolares, sociais e o 
quadro de crise epiléptica ou Epilepsia, considerando o contexto e o 
comportamento do paciente. Realizado com os pais ou responsáveis, com o 
paciente e análise da Carta de Desempenho Acadêmico solicitada à Escola 
(Anexo 4).   
 
 Escala Wechsler de Inteligência Infantil, 3ª edição (WISC-III): Teste 
Psicológico aprovado pelo SATEPSI/CFP (apresentação pública reservada), 
amplamente utilizado na investigação das funções cognitivas de crianças e 
adolescentes com crises epilépticas ou Epilepsia. O WISC-III é um Teste de 
inteligência geral, Verbal e Não-verbal ou de Execução, aplicado em crianças 
e adolescentes na faixa etária de 6 anos e 0 meses a 16 anos e 11meses. 
Estruturado como Escala aditiva de medida de inteligência, do tipo Escala 
Likert, com resultados brutos e ponderados transformados em Coeficiente de 
Inteligência (QI), Percentil e Idade mental. O WISC-III é composto por 13 
subtestes, dos quais três são suplementares (Dígitos, Labirintos e Procurar 
Símbolos). A Escala Verbal é formada por 5 subtestes principais (Informação, 
Semelhanças, Aritmética, Vocabulário e Compreensão) e um suplementar 




Semelhança, Aritmética e Dígitos. A Escala de Execução do WISC-III também 
recebe uma subdivisão em cinco subtestes (Completar Figuras, Código, 
Arranjo de Figuras, Cubos e Armar Objetos), sendo dois testes suplementares 
(Procurar Símbolos e Labirintos). Os subtestes da Escala de Execução 
utilizados no estudo são 4:  Completar Figuras, Código, Procurar Símbolos e 
Cubos. Desse modo, a pesquisa que segue obterá o resultado do QI Verbal, 
QI de Execução, QI Total, Índice fatorial de Resistência à Distração e Índice 
fatorial de Velocidade de Processamento (FIGUEIREDO, 2002).  
Os subtestes do WISC-III avaliam funções como memória, atenção, abstração 
e a interação entre as mesmas. Assim, os subtestes relacionados à 
linguagem, utilizados na pesquisa que segue, são: Informação e Semelhança, 
sendo que Informação avalia especificamente a assimilação dos conteúdos 
do ambiente, e o de Semelhança o pensamento categórico e a formação de 
conceito verbal (CIASCA, 2006; NASCIMENTO, FIGUEIREDO, 2002; 
QUESADA, 2006). O raciocínio abstrato é avaliado pelos subtestes Aritmética 
e Cubos, sendo que o subteste Aritmética também avalia a habilidade de 
resolução de problemas complexos e serve como medida de resistência à 
distração. Por sua vez, o subteste Cubos avalia, concomitantemente, a gnosia 
visual e a habilidade visoespacial. Dígitos também é medida de Resistência à 
distração e ainda verifica funções corticais superiores como memória auditiva. 
Os subtestes Código e Completar Figuras estão relacionados à mensuração 
da gnosia visual, mas Completar Figuras também exige do examinando a 
percepção de detalhes (CIASCA, 2006; NASCIMENTO, FIQUEIREDO, 2002). 
A velocidade de processamento é mensurada através dos subtestes Código e 
Procurar Símbolos, o qual exige também o uso de habilidades visuais e 
atenção.  
 
 Figura Complexa de Rey: Teste de Cópia e Reprodução de Memória de 
Figuras Geométricas Complexas (apresentação pública reservada). O teste é 
indicado para avaliação da atividade perceptual visual, habilidade viso-
construtiva e memória visual. A aplicação consiste em duas etapas, uma de 
cópia, na qual é apresentada uma Figura Complexa, e outra na reprodução 
sem o modelo após três minutos (SPREED, STRAUSS, 1998; Rey, 1999; 





 Relatório da Avaliação Neuropsicológica (APENDICE V): Relatório 
contendo: dados de Identificação, Encaminhamento, Dados Relevantes de 
Anamnese, Instrumentos Utilizados, Resultados Gerais das Funções Mentais 
Superiores, Conclusões e Encaminhamentos. Uma cópia do Relatório é 
inserido no Prontuário do paciente e outra entregue aos responsáveis.   
 
3.7.2 Procedimentos – Etapas     
 
O Quadro 1 abaixo apresenta a sequência de atividades da pesquisa:  
ETAPAS   Procedimentos  Duração  
Acompanhamento 
Ambulatorial  
Acompanhar Atendimento Neuropediátrico;   
+ 1 hora  
Reunião Equipe Interdisciplinar;  
Solicitação de Avaliação Neuropsicológica; 
Agendamento Avaliação Neuropsicológica e 
solicitação de Carta de Desempenho Acadêmico;   
Avaliação 
Neuropsicológica  
Solicitação Assinatura TCLE e TAI  
+ 3 horas  
Realização Anamnese com pais ou responsáveis e 
Analise Carta de Desempenho Acadêmico;  
Aplicação Testes;  
Coleta dados Prontuário;  
Devolutiva  
Discussão com Equipe Interdisciplinar dos 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica;  
+ 2 horas  
Entrega do Relatório Conclusivo da Avaliação 
Neuropsicológica;  
Encaminhamentos quando necessário;  




QUADRO 01 - DESCRIÇÃO DOS PROCEDIMENTOS REALIZADOS EM CADA ATENDIMENTO  
FONTE: O Autor (2012)  
 
ETAPA 1: ACOMPANHAMENTO AMBULATORIAL  
Os atendimentos ambulatoriais aconteceram nas quintas-feiras pela manhã, 
com a equipe interdisciplinar do ambulatório (Neuropediatria, Psicologia, Serviço 
Social, Psicopedagogia e Neuropsicologia). As crianças e adolescentes com 
primeira crise epiléptica são atendidos pelos profissionais, residentes e estagiários 
da equipe interdisciplinar, sendo realizada reunião para discussão dos casos novos 
e evolução de pacientes em segmento no ambulatório. A solicitação de Avaliação 
Neuropsicológica é feita pela equipe interdisciplinar e agendada através da equipe 
de Neuropsicologia. São realizadas as orientações necessárias para a Avaliação 






ETAPA 2: AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA  
As Avaliações Neuropsicológicas foram agendadas para as sextas-feiras no 
CENEP/HC, no período da tarde, ocorrendo o preenchimento da Anamnese e 
aplicação dos Testes da Avaliação Neuropsicológica em apenas uma consulta, com 
duração de aproximadamente três horas e meia. Assim, a Avaliação 
Neuropsicológica caracteriza-se como Breve e contempla prioritariamente as 
funções cognitivas que mais podem ser afetadas pela condição clínica de crises 
epilépticas dos pacientes. Através da análise do prontuário das crianças e 
adolescentes são selecionados os sujeitos que atendem aos critérios de inclusão da 
pesquisa.  Realiza-se a Solicitação da Assinatura do TCLE, após a explicação aos 
pais ou responsável dos propósitos do estudo. Para os adolescentes acima de 12 
anos também é solicitada a assinatura do TAI. Em seguida é preenchida a 
Anamnese, através de entrevista semiestruturada aos pais ou responsável com a 
presença da criança ou adolescente. A Carta de Desempenho Acadêmico é 
entregue ao examinador, sendo retirados os dados necessários. A aplicação dos 
Testes que compõem o protocolo da Avaliação Neuropsicológica é realizada com a 
criança ou adolescente sem a presença dos pais ou responsável e a aplicação 
segue a padronização apresentada nos manuais dos testes.   
 
ETAPA 3: DEVOLUTIVA PARA EQUIPE E PACIENTE  
Após a realização da correção da Avaliação, elaboração do Laudo 
Neuropsicológico e supervisão do caso, acontece a discussão com a Equipe 
Interdisciplinar dos Resultados da Avaliação Neuropsicológica (Apêndice V). A 
devolutiva para os pacientes e pais ou responsáveis ocorre no retorno do paciente 
ao ambulatório, sendo apresentados os resultados da avaliação, realização de 
orientações e, quando necessário, contato com a Escola e orientações específicas. 
As crianças e adolescentes que apresentam necessidade de acompanhamento 
clínico específico (fonoaudiológico, psicopedagógico, psicológico ou outros 
procedimentos) são encaminhados para os profissionais do CENEP/HC ou para o 
Serviço Social, para que encontrem alternativas de atendimentos específicas para 
cada criança/adolescente. Uma cópia do Laudo Neuropsicológico é entregue ao 
paciente, uma via anexada ao prontuário do HC, outra ao prontuário do Ambulatório 






3.8 PROCESSAMENTO DOS DADOS  
 
Os dados coletados foram transcritos e armazenados na forma de arquivo, 
através do programa “Statistical Package for Social Sciences for Personal Computer” 
(SPSS/PC), Versão 17.   
As estatísticas descritivas (média, desvio-padrão, mediana, mínimo e 
máximo) descrevem as variáveis contínuas (idade, idade primeira crise, quociente de 
inteligência total, verbal e execução, índices fatoriais de resistência à distração e 
velocidade de processamento, etc) e as tabelas de freqüência indicam as variáveis 
categóricas (gênero, tipo de crises, escolaridade, instituição de ensino, tratamento 
farmacológico, distribuição em categorias cognitivas, etc.).   
As análises de associação de variáveis categóricas foram realizadas a partir 
do teste Qui-Quadrado ( χ2). Os testes Komogorov-Smirnov, Kruskal-Wallis e os 
gráficos blox spot indicaram distribuição normal para as médias dos escores dos 
resultados dos testes neuropsicológicos, sendo então usado o Teste t para amostras 
independentes no processamento dos dados, a Correlação bivariada de Pearson e a 
Analise de Variância (ANOVA). Quando houve subdivisões da amostra que 
impossibilitaram usar testes paramétricos foi realizado o teste não-paramétrico para 
amostras independentes Mann-Whitney para avaliar a associação das médias das 
variáveis contínuas. Os resultados de todos os testes foram considerados 
estatisticamente significativos quando p<0,05 (FIELD, 2009), salvo indicação 








4 RESULTADOS  
 
Os resultados deste estudo apresentam os dados gerais da amostra, 
incluindo informações demográficas, clínicas e escolares de cada um dos grupos 
(G1 e G2). O perfil cognitivo é apresentado considerando os escores obtidos nos 
testes e a relação com variáveis como idade de início das crises, tipo de crise, DAEs 
e EEG.   
 
4.1 Dados Gerais  
 
O tamanho da amostra avaliada, no período de 2010 a janeiro de 2014, foi de 
82 pacientes do Ambulatório de Primeira Crise e crise (s) recente (s) do HC/UFPR 
(Amb. 139), sendo o Grupo Crise única (G1) constituído de 34 sujeitos (41,5 %) e o 
Grupo de Crises Repetidas (G2) formado por 48 (58,5 %). A distribuição da 
população por idade no momento da avaliação neuropsicológica em cada grupo está 
apresentada em meses na TABELA 4.  
 





Média DP Mínimo Mediana Máximo pª 
G1 (n=34) 41 123,24 32,29 72 124,50 196  
G2 (n=48) 59 130,00 40,15 72 124,00 203 0,419  
Total 100 127,20 37,03 72 124,50 203  
ª Teste t, p<0,05; n: número de sujeitos; G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: 
grupo crises epilépticas repetidas não provocadas; DP: desvio padrão; p: G1 x G2 
FONTE: O autor (2014) 
 
A média etária global no momento da avaliação neuropsicológica foi de 10a e 
6m (DP=3a e 0m), sendo 10a e 2m (DP=2a e 6m) em G1 e 10a e 8m (DP=3a e 3m) 
em G2. Não houve diferença estatística significativa entre as médias de idade dos 
grupos G1 E G2 (p=0,419).       
A distribuição da amostra quanto ao gênero encontra-se descrita na TABELA 
5.    
 
TABELA 5 - DISTRIBUIÇÃO DA AMOSTRA QUANTO AO GÊNERO NOS GRUPOS G1 E G2 
Gênero G1 f (%) G2 f (%) 
- masculino  








            G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas 






Percebe-se uma concentração maior (67,6%) de sujeitos do sexo masculino 
no grupo crise única, sendo maior do sexo feminino (54,2%) no grupo com crises 
repetidas.  
A TABELA 6 resume algumas características demográficas para cada grupo, 
obtidas a partir da Entrevista de Anamnese semi-estruturada. 
 
TABELA 6 - CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DOS GRUPOS G1 E G2 
 Característica G1 f (%) G2 f (%) 
Localidade  
 
- Curitiba  




























- Católica  
- Evangélica  
- Outros  
22 (64,7) 
10 (29,4) 




 G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas.  
FONTE: O autor (2014) 
 
  
Quanto à residência dos pacientes, 50% do G1 residem na Região 
Metropolitana de Curitiba e no G2, 47,9% residem em Curitiba. Referente à renda, 
no G1, 35,3% declararam três salários mínimos e, no G2, 31,3% indicaram um 
salário como renda familiar. O pertencimento a uma denominação religiosa foi 
encontrado em todos os participantes dos grupos.  











































EF EFI EM EMI ES ANF I
G1
G2
Gráfico 1: Distribuição freqüência escolaridade 
materna G1 e G2.  
Gráfico 2: Distribuição freqüência escolaridade 
paterna G1 e G2.  
EF: Ensino Fundamental; EFI: Ensino Fundamental Incompleto; EM: Ensino Médio; EMI: Ensino Médio Incompleto; 
ES: Ensino Superior; SF: Sem Alfabetização; I: Indeterminado; G1: grupo crise epiléptica única afebril não 
provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não provocadas. FONTE: O autor (2014) 




Observa-se que tanto a escolaridade materna (50%) quanto a paterna (54%) 




4.2 Dados Clínicos e Neurológicos  
  
Os dados clínicos e neurológicos foram obtidos através do Questionário de 
Anamnese, respondido pela mãe ou responsável, e dos dados do prontuário dos 
pacientes. Na Tabela 8 segue a distribuição dos dados de desenvolvimento.   
 
TABELA 7 – DISTRIBUIÇÃO DOS DADOS DE DESENVOLVIMENTO OBTIDAS ATRAVÉS DE 
ROTEIRO DE ANAMNESE  
Característica Desenvolvimento  Interpretação 
G1 n=34  
f (%) 




























03 (8,8)  
00 (00) 
44 (91,6)  
02 (4,2)  
02 (4,2) 







07 (20,6)  
04 (11,8)  
04 (11,8)  
03 (8,8) 
14 (29,2) 
09 (18,8)  
08 (16,7)  
16 (33,3)  
01 (2,1)  
G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas.  
FONTE: O autor (2014) 
 
O desenvolvimento psicomotor no geral não foi avaliado como alterado pelos 
informantes e isso se reflete nas características de andar e falar. A lateralidade é 
indicada como definida (direita), com porcentagens semelhantes, G1: 91,2% e G2: 
91,6, em ambos os grupos. No G2 foi encontrado uma porcentagem de 33,3% das 








A TABELA 8 apresenta as características clínicas das crises epilépticas em 
G1 E G2. 
 
TABELA 8 - CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DAS CRISES EPILÉPTICAS DE G1 E G2   




- Parcial Simples  
- Parcial Complexa  
- Parcial Generalização secundária  
- Generalizada  
- Indeterminada  
 02 (5,9) 
 04 (11,8) 
 11 (32,4) 
 06 (17,6) 









- Sim  
- Não  
- Indeterminado  
05 (14,7) 
29 (85,3) 
00 (00)  
04 (8,3) 
42 (87,5)  
02 (4,2) 
G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas;  
 FONTE: O autor (2014) 
 
Foi maior a freqüência de crise parcial com generalização secundária, tanto 
em G1 (32,4%) quanto em G2 (33,3%) e o grupo G2 apresentou mais sujeitos com 
crise generalizada (29,2%) do que G1 (17,6%).  
A distribuição do G1 e G2 por idade de início das crises epilépticas está 
apresentada na Tabela 09.  
 





Média DP Mínimo Mediana Máximo p ª 
G1 (n=34) 41 93,59 48,81 04 93,5 160  
G2 (n=48) 59 68,4 41,79 01 72 144 0,014 
Total 100 78,84 46,26 1 77 160  
ª Teste t, p<0,05; n: número de sujeitos; G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: 
grupo crises epilépticas repetidas não provocadas; DP: desvio padrão; p: G1 x G2;  
FONTE: O autor (2014) 
 
  
A média de idade do início das crises do G1 foi de 07 anos e 7 meses (DP: 4 
anos), sendo do G2, 05 anos e 7 meses (DP: 3 anos e 4 meses), o que foi 










A Tabela 10 apresenta características descritivas das crises de G1 e G2:  
 
Tabela 10: CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DESCRITIVAS DAS CRISES EM GI E G2  
 Característica G1 f (%) G2 f (%) 
Crise nos últimos seis 
meses   
 
- Sim  
- Não 
- Indeterminado    
14 (41,2)  
20 (58,8) 
00 (00)  
19 (39,6) 
27 (56,3)  
02 (4,2)  
EEG  
 
- Sem alteração   
- Alterado  
- Não realizou  




02 (5,9)  
17 (35,4) 
25 (52,1) 




- Sem alteração  
- Alterado  
- Não realizou  
03 (8,8) 
01 (2,9) 







- Direito  
- Esquerdo 
- Indeterminado  
04 (11,8)  
02 (5,9)  
28 (82,4)  
05 (10,4) 
10 (20,8)  
33 (68,8)  
Controle Crises 
 
- Com medicação  
- Sem medicação  
- Crise Recente   
23 (67,6) 
10 (29,4)  




G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas.  
FONTE: O autor (2014) 
 
 
Ambos os grupos apresentaram sujeitos com crises nos últimos seis meses 
antes da avaliação neuropsicológica, G1 com 41,2% (n=14) e G2 com 39,65 (n=19), 
sendo maior a porcentagem dos sujeitos que relataram ausência de crises nos 
últimos seis meses, G1 58,8% (n=20) e G2 56,3 (n=27). Alterações encefalográficas 
foram relatadas no EEG de 32,4% do grupo G1 (n=11) e 52,1% do G2 (n=25). 
Quanto à ressonância, a maioria de ambos os grupos não realizaram e aqueles que 
realizaram manifestaram alteração em 8,8% do G1 e 33,3% do G2. O hemisfério 
cerebral acometido pela atividade irritativa não foi determinado na maioria dos 
pacientes dos pacientes do G1 (82,4%) e G2 (68,8%). O controle das crises da 
maioria das crianças e adolescentes se obteve a partir do uso de medicação, tanto 
em G1, 67,6% (n=23), quanto em G2, 97,9% (n=47); não houve uso de medicação 









Características relacionadas ao uso de DAEs são descritas na Tabela 11.  
 
TABELA 11 - CARACTERÍSTICAS REFERENTES AO USO DE DAES EM G1 E G2   
 Característica G1 f (%) G2 f (%) 
 
Início DAEs  
 
 
- Após primeira crise  
- Após segunda crise    
















- Carbamazepina  
- Ácido Valproico  
- Fenobarbital  
- Outros  
































01 (2,1)  
 
 


















00 (00)  
 
G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas; DAEs: Drogas Antiepilépticas;  
FONTE: O autor (2014) 
 
  
As DAEs foram usadas após a primeira crise em 70,6% do G1 (n=24) e em 
97,9% do G2 (n=47), sendo a DAEs mais usada a Carbamazepina, com 41,2% em 
G1 (n=14) e 43,8% em G2 (n=21); o esquema monoterápico foi de 67,6% em G1 
(n=23) e 79,2% em G2 (n=38) e estavam em uso de DAEs 32,4% do G1 (n=11) e 
85,4% do G2 (n=41).    
 
 
4.3 Características Socioeducacionais  
  
A Tabela 12 apresenta características socioeducacionais, freqüência de 





TABELA 12 - CARACTERÍSTICAS SOCIOEDUCACIONAIS DOS GRUPOS G1 E G2  
Características  G1 f (%) G2 f (%) 
Instituição de Ensino 
 
- Municipal  
- Estadual  
- Particular  
18 (52,9) 
15 (41,2) 
02 (5,9)  
23 (47,9)  
20 (41,7)  
05 (10,4)  
Ensino  
- Infantil  
- Fundamental 
- Médio  
- Especial  





40 (83,3)  
05 (10,4)  
01 (2,1)  
Reprovação  
- sim  
- não  












- Mais de 04  












00 (00)  
Dificuldade Aprendizagem  
- Sim  
- Não  
26 (76,5) 
08 (23,5)   
43 (89,6) 
05 (10,4) 
Problema comportamento  
- Sim  
- Não  
10 (29,4) 
24 (70,6)  
20 (41,7)  
28 (58,3)  
Problema Socialização  
- Sim  
- Não  
04 (11,8) 
30 (88,2)  
14 (29,2)  
34 (70,8)  
G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas.   
FONTE: O autor (2014) 
 
A maioria das crianças e adolescentes da amostra freqüentavam instituição de 
ensino pública, sendo 94,1% em G1 e 89,6% em G2. O ensino fundamental concentrou as 
maiores freqüências, com 97,1% em G1 e 83,3% em G2. Relataram reprovação escolar 
17,6% em G1 e 31,2%  em G2, sendo que 6,3% do G2 (n=3) reprovaram quatro vezes e em 
G1 8,8% reprovaram um ano. Quanto ao relato de dificuldade de aprendizagem, 76,5% do 
G1 (n=26) e 89,6% do G2 (n=43) apresentaram queixa. Problema de comportamento não foi 
referido por 70,6% do G1 (n=24) e 58,3% do G2 (n=20), sendo que problema de 
socialização também não foi relatado por 88,2% do G2 (n=30) e por 70,8% do G2 (n=34).  
 
 
4.4 Perfil Cognitivo e Neuropsicológico  
 
O desempenho dos grupos G1 e G2 estão organizados conforme 
performance geral (quocientes e índices de inteligência do WISC-III) e especifica 
(subtestes do WISC-III) nos instrumentos de avaliação. Afim de melhor visualizar a 




resultados obtidos nos testes estão apresentados separadamente em relação a 
fatores como tipo de crise, tipo de DAEs e faixa etária.   
 
 
4.4.1 Escala de Inteligência Infantil Wechsler (WISC-III) 
 
O desempenho intelectual dos grupos G1 (n=34) e G2 (n=48) na Escala de 
Inteligência Infantil Wechsler (WISC-III) é apresentado na Tabela 13.  
 
TABELA 13 – DESEMPENHO DOS GRUPOS G1 E G2 EM MÉDIAS, DP, MÍNIMO, MEDIANA E 
MÁXIMO DOS ESCORES DE QIS E INDÍCES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III  












































































ª Teste t para amostras independentes, p<0,05; G1: grupo crise epiléptica única afebril não 
provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não provocadas; QI: Média do Quociente de 
Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice de Resistência a 
Distração; I-VP: Índice de Velocidade de Processamento.  
FONTE: O autor (2014) 
 
Em geral, a Tabela 13 indica um desempenho heterogêneo dos grupos G1 e 
G2, pois em todas as categorias de QI houve um desempenho médio maior do G1. 
A mediana acompanhou a média dos quocientes de inteligência e índices. Observa-
se maior desempenho em QI-E, tanto para G1 quanto G2. A média de desempenho 
do G2 é menor em I-RD (86,29), seguido por QI-V (87,87), o que também ocorre em 
G1, que apresenta I-RD de 97,26 e QI-V de 97,18. Na comparação da média dos 
escores obtidos por G1 e G2 através do teste t para amostras independentes, não 
houve diferença estatisticamente significativa apenas para a média obtida no escore 






O desempenho dos grupos G1 e G2 em tarefas específicas das Escalas 
Verbal e Não-verbal é apresentado na Tabela 14, na qual consta a pontuação 
ponderada para cada subteste.  
 
TABELA 14 - DISTRIBUIÇÃO DA PONTUAÇÃO PONDERADA NOS SUBTESTES DA ESCALA DE 
INTELIGÊNCIA DO TESTE WISC-III, PARA O G1 E G2;  
ª Teste t para amostras independentes, p<0,05; G1: grupo crise epiléptica única afebril não 
provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não provocadas;  
FONTE: O autor (2014) 
 
Observa-se na Tabela 14 que em todos os subtestes verbais G2 apresentou 
média menor em comparação com a média obtida por G1, sendo estatisticamente 
significativa a diferença das médias de G1 e G2 nos subtestes Aritmética (p=0,022) 
e Dígitos (p=0,037). Também nos subtestes não-verbais G1 tem performance maior 
que G2, sendo estatisticamente significativa a diferença das médias de G1 e G2 nos 
subtestes código (p=0,006) e Procurar símbolo (p=0,034).  
As médias ponderadas alcançadas pelos sujeitos dos grupos G1 e G2 nos 






































































































































Gráfico 3 é possível visualizar melhor o desempenho dos grupos G1 e G2 nos 















O desempenho dos grupos G1 e G2 nos subtestes de execução do WISC-III 
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CF CO CB PSM
G1: Grupo crise única
G2: Grupo Epilepsia
Gráfico 3: Distribuição gráfica da Pontuação Ponderada nos subtestes da parte Verbal do 
WISC-III: I: Informação; S: Semelhanças; A: Aritmética; D: Dígitos. FONTE: O autor (2014) 
  
Gráfico 4: Distribuição Gráfica da Pontuação Ponderada nos subtestes de Execução do 
Teste WISC-III: CF: Completar Figuras; CO: Código; CB: Cubos; PSM: Procurar Símbolos. 





4.4.2 Teste Figuras Complexas de Rey  
 
A habilidade visoconstrutiva e a memória visual foram avaliadas através do 
Teste Figuras Complexas de Rey. A Tabela 15 apresenta os resultados obtidos 
pelos grupos G1 E G2 na atividade de cópia. 
 
TABELA 15 - DESEMPENHO NO TESTE FIGURA COMPLEXA DE REY PARA O G1 E O G2 EM 
ORDEM DE PERCENTIL NA ATIVIDADE DE CÓPIA.  





P<50 P=50 P>50 
p ª  











19 (39,6)  
0,842 
ª Teste χ2, p<0,05; G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises 
epilépticas repetidas não provocadas; n: número de sujeitos da amostra; P: Percentil; *: Teste Qui-
Quadrado;  
FONTE: O autor (2014) 
 
Os escores obtidos pelos grupos G1 e G2 na cópia apresentaram maior 
freqüência de indivíduos no percentil abaixo da média (P<50), sendo que G1 teve 
47,1% (n=16) e G2 50% (n=24). Assim, ambos os grupos manifestam alto prejuízo 
de habilidade visoconstrutiva e não foi encontrada diferença estatística significativa 
entre os grupos (p=0,842).  
As representações dos Gráficos 5 e 6 permitem visualização melhor da 
homogeneidade do desempenho dos grupos G1 e G2 na atividade de cópia do 
Teste Figuras de Rey e a concentração maior de sujeitos no percentil menor que 50 




















Gráfico 5: Distribuição freqüência de sujeitos 
por percentil na Cópia das Figuras de Rey no 
grupo G1. FONTE: O autor (2014) 
   
Gráfico 6: Distribuição freqüência de 
sujeitos por percentil na Cópia das Figuras 






A função Memória Visual Imediata foi avaliada através da atividade de 
reprodução sem modelo das Figuras Complexas de Rey, realizada três minutos 
após o fim da atividade de cópia. A Tabela 16 apresenta os resultados obtidos pelos 
grupos G1 E G2. 
 
TABELA 16: DESEMPENHO NO TESTE FIGURAS COMPLEXAS DE REY PARA O G1 E O G2 EM 
ORDEM DE PERCENTIL NA ATIVIDADE DE MEMÓRIA.  





P<50 P=50 P>50 
p ª 







33 (68,8)  
05 (14,7) 
06 (12,5)  
05 (14,7) 
09 (18,8)  
0,873 
G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas; n: número de sujeitos da amostra; P: Percentl; ª Teste χ2, p<0,05;  
FONTE: O autor (2014) 
 
Observa-se que o desempenho dos grupos G1 e G2 concentrou-se no 
percentil abaixo da média (P<50), com 70,6% (n=24) e 68,8% (n=33) para os 
grupos, respectivamente. A comparação dos resultados dos grupos não apresentou 
estatística significativa.   
As representações nos Gráficos 7 e 8 permitem visualização melhor da maior 
freqüência de sujeitos dos grupos G1 e G2 no percentil abaixo da média na atividade 





















Gráfico 8: Distribuição freqüência de sujeitos 
por percentil na Reprodução das Figuras de 
Rey no grupo G2. FONTE: O autor (2014) 
 
Gráfico 7: Distribuição freqüência de sujeitos 
por percentil na Reprodução das Figuras de 





Segue a apresentação da relação entre a performance cognitiva de G1 e G2 e 
fatores clínicos envolvidos nas crises epilépticas como tipo de crise, idade de inicio 
das crises, DAEs e tratamento (monoterapia, politerapia).    
 
4.4.3.1 Relação dos dados cognitivos com o tipo de crise  
 
Os grupos G1 e G2 tiveram o desempenho cognitivo no WISC – III (QI-T, QI-
V, QI-E, I-RD e I-VP) analisados estatisticamente pelo teste One-Way Analysis of 
variance (ANOVA) conforme o tipo de crise, tendo em vista que a literatura indica a 
influencia do tipo de crise nos déficits cognitivos de crianças com crises epilépticas. 
G1 e G2 foram subdivididos conforme crise parcial (simples ou complexa), crise 
generalizada (secundariamente generalizada ou generalizada) e indeterminada.  
A Tabela 17 apresenta a comparação entre o desempenho na Escala de 
Inteligência Infantil Wechsler (WISC – III) e os subtipos de crise em G1:  
 
TABELA 17 - DISTRIBUIÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
PARA COMPARAÇÃO COM O TIPO DE CRISE EM G1  

























































































































ª ANOVA, p<0,05; bRobust Test f Equality of Means: Welch Brown-Forsythe; G1: grupo crise  
epiléptica única afebril não provocada; QI: Média do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: 
QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice de Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de 
Processamento. 





A suposição de homogeneidade de variância das médias foi encontrada na 
maioria dos subgrupos de crises em G1, sendo violada em I-VP, no qual se 
considerou o resultado estatístico fornecido pelo teste de igualdade de médias. Não 
houve diferença estatística significativa em nenhuma das comparações de 
quocientes e índices dos subgrupos de crises dos sujeitos do G1. Todos os escores 
de QI e índices dos subgrupos indicam estar dentro da Média, porém o subgrupo de 
crises generalizadas em G1 apresenta escore menor sempre e as diferenças de 
média são maiores em I-RD e I-VP. As médias do subgrupo de crises 
indeterminadas são maiores na maioria dos quocientes e índices, com exceção do 
índice de velocidade de processamento. Na comparação das médias dos escores 
obtidas pelos subgrupos de crises do G1 nos subtestes do WISC-III também não 
foram encontradas diferenças estatisticamente significativas.  
A Tabela 18 a seguir apresenta a comparação entre os resultados obtidos 
pelos sujeitos do G2 na Escala de inteligência (WISC-III) conforme o tipo de crise, 
parcial ou generalizada, sendo que o tipo de crise indeterminada não foi 
contabilizado, pois a amostra tinha apenas três sujeitos nesta classificação.  
 
TABELA 18 - DISTRIBUIÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
PARA COMPARAÇÃO COM O TIPO DE CRISE EM G2  






















































































ª Teste t para amostras independentes; G2: grupo crises epilépticas repetidas não provocadas; QI: 
Média do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice 
de Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de Processamento. 





A análise estatística, através do Teste t de amostras independentes, não 
indicou diferença estatisticamente significativa na comparação entre os escores 
obtidos na Escala de inteligência (WISC-III) pelo grupo G2 nos subgrupos de crise 
parcial ou generalizada.  Também não foram encontras diferenças estatísticamente 
significativas na comparação das médias dos escores obtidos nos subtestes do 
WISC-III por G2 conforme os subgrupos crise parcial ou generalizada.  
Na análise estatística de variância (ANOVA) dos escores médios obtidos no 
WISC-III da amostra total da pesquisa (G1+G2=82), divida em subgrupos conforme 
o tipo de crise (parcial, generalizada e indeterminada), também não se encontrou 
diferenças significativas.   
 
4.4.3.2 Correlação dos dados cognitivos com a idade de início das crises  
 
A relação entre idade de início das crises e desempenho na escala de 
inteligência WISC-III da amostra total (n=82) foi processada através da correlação 
bivariada de Pearson, conforme indica a Tabela 19.  
 
TABELA 19: CORRELAÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
COM A IDADE DE INÍCIO DAS CRISES PARA A AMOSTRA TOTAL  
 QI-T QI-V QI-E I-RD I-VP 
r -,195 -,206 -,143 -,153 -,081 
pª  0,080 0,063 0,199 0,171 0,472 
ªCorrelação Bivariada de Pearson; QI: Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-
E: QI Execução; I-RD: Índice de Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de 
Processamento.  
FONTE: O autor (2014) 
 
Para a amostra total o r de Pearson indica fraca correlação negativa entre os 
escores obtidos nas escalas do WISC-III e a idade de início das crises, também não 
indicando significância estatística. Ao dividir a amostra total em dois subgrupos de 
idade de início das crises: antes dos cinco anos e após os seis anos de idade, 
também não se obteve diferença estaticamente significativa na comparação das 
médias dos escores obtidos no WISC-III, mas indicativo de menor desempenho dos 
sujeitos com inicio das crises após os seis anos de idade para a amostra total.  
A Tabela 20 verifica a influência da idade de início das crises sobre o 
desempenho na escala de inteligência WISC-III dos sujeitos do G1 através da 





TABELA 20: CORRELAÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
COM A IDADE DE INÍCIO DAS CRISES EM G1  
 QI-T QI-V QI-E I-RD I-VP 
r -,571 -,547 -,520 -,483 -,462 
pª  0,00*  0,001* 0,002* 0,004* 0,006* 
ªCorrelação Bivariada de Pearson; G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; QI: Média 
do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice de 
Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de Processamento. * Correlação significativa em 
p<0,01.  
FONTE: O autor (2014) 
 
 
O Teste estatístico Kolmogorov-Smirnov (p>0,05) apontou distribuição normal 
e linearidade para os escores de G1 obtidos na escala WISC-III e idade de início das 
crises. A homogeneidade da variância foi apontada pelo teste estatístico Levene 
(p>0,05) para as duas variáveis. Garantidas as exigências do Teste de correlação 
bivariada de Pearson, este indica forte correlação negativa (COHEN, 1988) e 
altamente significativa (p<0,01) em QI-T, QI-V e QI-E, associando maior escore na 
escala de inteligência com menor idade.  
Também foi realizada análise de correlação bivariada de Pearson para 
verificar a relação entre idade de início das crises e escores na escala de 
inteligência WISC para o G2, conforme apresentado na Tabela 21.     
 
TABELA 21: CORRELAÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
COM A IDADE DE INÍCIO DAS CRISES EM G2  
 QI-T QI-V QI-E I-RD I-VP 
r ,009 -,038 ,054 ,055 ,066 
p  0,950 0,800 0,717 0,712 0,657 
ªCorrelação Bivariada de Pearson; G2: grupo crises epilépticas repetidas não provocadas; QI: Média 
do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice de 
Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de Processamento. 
FONTE: O autor (2014) 
 
 A análise estatística indicou não violação das exigências para realização da 
analise bivariada de Pearson entre a idade de início das crises e os escores obtidos 
na Escala de inteligência WISC-III. O coeficiente de Pearson foi forte (COHEN, 
1988) e positivo para a associação da idade com QI-E, I-RD e I-VP, mas não foi 
estatisticamente significativo. Houve associação positiva e fraca para idade e QI-T e 






4.4.3.3 Relação dos escores obtidos na Escala WISC com DAEs  
 
Os resultados do Teste t para amostras independentes não indicou diferença 
estatisticamente significativa para as médias obtidas na Escala do WISC-III pelos 
sujeitos do G1 na comparação considerando o tipo de tratamento: monoterapia ou 
sem medicação, tendo em vista que apenas um sujeito da amostra encontrava-se 
em uso de mais de uma DAEs e foi excluído da análise.  
O Teste t também não indicou diferença estatisticamente significativa entre as 
médias dos escores do WISC-III obtidos pelos sujeitos do G1 em uso de 
Carbamazepina (n=14) ou Ácido Valpróico (n=09).  A análise de variância (ANOVA) 
também não indicou diferença significativa entre os escores obtidos no WISC-III para 
G1, conforme o tipo de medicação (Carbamazepina, Ácido Valpróico) ou ausência 
de medicação (n=10). Os mesmos resultados não significativos estatisticamente 
foram obtidos na comparação entre os escores médios obtidos nos subtestes do 
WISC-III, conforme o G1 subdividido nas variáveis das DAEs.  
Com relação aos sujeitos do G2 somente um não estava em uso de 
medicação e foi eliminado das analises estatísticas. Os sujeitos em uso de 
Fenobarbital (n=4), devido ao tamanho da amostra, foram incluídos no subgrupo das 
outras DAES (Oxcarbazepina, Topiramato). A comparação das médias dos escores 
obtidos no WISC-III por G2, conforme o tipo de medicação (Carbamazepina, n=21; 
Ácido Valpróico, n=11; Outros, n=15), não foi estatisticamente significativa, como 














A Tabela 22 apresenta a comparação da média dos escores obtidos por G2 
de acordo com o número de DAEs.  
TABELA 22 - DISTRIBUIÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
PARA COMPARAÇÃO COM O TIPO DE TRATAMENTO EM G2 






















































































ª Teste não paramétrico Mann-Whitney; p<0,05; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas; QI: Média do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI 
Execução; I-RD: Índice de Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de Processamento. 
FONTE: O autor (2014) 
 
Houve diferença estatisticamente significativa na comparação dos escores 
médios obtidos pelos subgrupos monoterapia e politerapia de G2 em QI-T (p=0,007), 
QI-E (p=0,001) e I-VP (p=0,001). Em todos os escores constata-se desempenho 
médio menor dos sujeitos sob politerapia farmacológica. Na comparação da média 
obtida nos subtestes do WISC-III entre os sujeitos de G2 em uso de monoterapia e 
politerapia, o teste não paramétrico Mann-Whitney (p<0,05) indicou diferença 
estatisticamente significativa nos subtestes código (p=0,00) e procurar símbolo 
(p=0,004), com os sujeitos em regime de monoterapia apresentando médias maiores 
no desempenho de todos os subtestes.  
 
4.4.4 Relação entre dificuldade acadêmica e funções cognitivas  
 
De acordo com o teste não-paramétrico Mann-Whitney (p<0,05) ocorreu 
diferença estatisticamente significativa na comparação entre os escores no WISC-III 
de crianças e adolescentes com (n=69) e sem (n=13) queixa de dificuldade 




As crianças e adolescentes com relato de dificuldade acadêmica (n=26) em 
G1 apresentaram médias inferiores em todos os escores de quocientes e índices do 
WISC-III quando comparadas com os que não referiram problemas acadêmicos 
(n=08). O Teste não-paramétrico Mann-Whitney (p<0,05) indicou diferença 
estatisticamente significativa para QI-T (p=0,01), QI-V (p=0,013), QI-E (p=0,043) e I-
RD (p=0,022). Não houve diferença significativa em I-VP (0,205). 
A Tabela 23 verifica em quais subtestes da escala de inteligência WISC-III 
houve diferença significativa entre os sujeitos com e sem relato de dificuldade 
acadêmica, no momento da avaliação.  
TABELA 23: COMPARAÇÃO DO DESEMPENHO NOS SUBTESTES DO WISC-III ENTRE OS 




















































































































































ª Teste não paramétrico Mann-Whitney; p<0,05; G1: Grupo Crise epiléptica única afebril não 
provocada; 
FONTE: O autor (2014) 
 
A comparação entre os escores nos subtestes do WISC-III dos sujeitos com e 
sem queixa de dificuldade acadêmica indicou diferença estatisticamente significativa 
em todos os subtestes verbais e no subteste de execução completar figuras, com os 
sujeitos que apresentaram queixa de dificuldade escolar obtendo média inferior em 




Na analise do G2, considerando-se o relato de queixa de desempenho 
acadêmico, a comparação entre as médias dos escores obtidos no WISC-III dos 
sujeitos com relato (n=43) de dificuldade de aprendizagem e dos que não relataram 
(n=5), através do Teste não-paramétrico Mann-Whitney (p<0,05), indicou diferença 
estatística significativa para QI-E (p=0,033), I-RD (p=0,048) e I-VP (p=0,005). Os 
sujeitos com queixa de dificuldade acadêmica apresentaram médias menores em 
todos os escores dos quocientes e índices do WISC-III.   
 
 
4.4.5 Relação entre fatores clínicos e funções cognitivas  
 
A amostra total foi analisada conforme alguns fatores de risco para déficits 
sobre as funções cognitivas e quando encontradas diferenças significativas houve a 
análise conforme os grupos G1 e G2.   
De acordo com o Teste t não houve diferenças significativas nos escores do 
WISC-III entre o desempenho cognitivo de sujeitos que manifestaram crise até seis 
meses antes da avaliação neuropsicológica e os que não relataram a manifestação 
de crises.  
Ao processar os dados totais da amostra (n=73) quanto às alterações 
eletroencefalográficas, foram encontradas alterações em 45,1% (n=37) da amostra e 
o Teste t indicou diferença significativamente estatística para todos os escores do 
WISC-III. Ao considerar as alterações eletroencefalográficas por grupo, o  Teste t 
não indicou diferença significativamente estatística na comparação entre o 
desempenho cognitivo dos sujeitos com alteração eletroencefalógrafica e os com 












A Tabela 24 descreve para G2 os dados encontrados quanto às alterações 
eletroencefalográficas.  
TABELA 24 - DISTRIBUIÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
PARA COMPARAÇÃO COM O RESULTADO DO EEG EM G2   






















































































ª Teste t para amostras independentes; p<0,05; G2: grupo crises epilépticas repetidas não 
provocadas; QI: Média do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI 
Execução; I-RD: Índice de Resistência a Distração; I-VP: Índice de Velocidade de Processamento.  
FONTE: O autor (2014) 
 
O Teste t indica diferença estatística significativa na comparação entre os 
escores no WISC-III e os resultados do EEG para o G2. Os sujeitos com EEG 
alterado apresentam média inferior em todos os quocientes e índices, na 
comparação com os sujeitos com EEG normal. Os dois subgrupos do G2 possuem 
menor média no I-RD.  
Houve relato de problemas comportamentais em 36,6% (n=30) da amostra 
total (n=82). O Teste t não indicou diferença estatística significativa entre as médias 




4.4.6 Relação entre idade no momento da avaliação e desempenho cognitivo  
 
A Tabela 25 apresenta a correlação entre idade da amostra total e 






TABELA 25: CORRELAÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
COM A IDADE NO DIA DA AVALIAÇÃO     
 QI-T QI-V QI-E I-RD I-VP 
r -,350 -,360 -,280 -,289 -,303 
p  0,001** 0,001** 0,011* 0,009** 0,006** 
ªCorrelação Bivariada de Pearson; G1: grupo crise única; QI: Média do Quociente de Inteligência; QI-
T: QI Total; QI-V: QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice de Resistência a Distração; I-VP: Índice 
de Velocidade de Processamento. ** p<0,01; *p<0,05.  
FONTE: O autor (2014) 
 
A relação entre a idade no dia da avaliação e o desempenho no WISC-III foi 
investigada usando a correlação bivariada de Pearson. O processamento indicou 
baixa correlação em QI-E, I-RD e média correlação em QI-T, Q-IV e I-VP, com 
significância estatística para todas as analises. Isso indica que ao aumentar a idade 
há um menor desempenho no WISC-III.  
Processando o mesmo teste estatístico para G1 e G2 são obtidos os 
coeficientes apresentados na Tabela 29.   
 
TABELA 26: CORRELAÇÃO DOS ESCORES OBTIDOS NO TESTE DE INTELIGÊNCIA WISC-III 
COM A IDADE NO DIA DA AVALIAÇÃO     



























ªCorrelação Bivariada de Pearson G1: grupo crise epiléptica única afebril não provocada; G2: grupo 
crises epilépticas repetidas não provocadas; QI: Média do Quociente de Inteligência; QI-T: QI Total; 
QI-V: QI Verbal; QI-E: QI Execução; I-RD: Índice de Resistência a Distração; I-VP: Índice de 
Velocidade de Processamento. ** p<0,01; *p<0,05.   
FONTE: O autor (2014) 
 
A correlação bivariada de Pearson indica uma média e negativa correlação 
para G1, acompanhada de significância estatística, em todos os quocientes e 
índices do WISC-III. Esses mesmos resultados são obtidos no processamento do 
teste estatístico para os resultados obtidos por G1 nos subtestes do WISC-III. G2, 
por sua vez, obtém fraca correlação negativa e sem significância estatística, o 
mesmo ocorrendo no processamento da correlação bivariada de Pearson para os 
resultados dos subtestes do WISC-III. Assim, G1 apresenta escores na escala de 
inteligência WISC-III associados à idade, indicando tendência a menor quociente e 




5 DISCUSSÃO  
 
O presente estudo preocupou-se com a investigação em torno das 
características cognitivas de dois grupos de pacientes pediátricos: com crise 
epiléptica única afebril não provocada (G1) e com crises epilépticas repetidas não 
provocadas (G2), ambos com bom controle das crises, e com a relação do 
desempenho cognitivo e variáveis envolvidas nas crises, como idade de início das 
crises, tipo de crise, uso de DAEs e dificuldade acadêmica.  
Estudos em torno do efeito das crises, sobre a cognição, comportamento 
emocional e social, mesmo em pacientes com bom controle, têm sido realizados nos 
últimos anos, tendo em vista os indicativos que uma única crise epiléptica pode 
provocar déficits cognitivos, emocionais e sociais, impactando no desempenho 
acadêmico de crianças e adolescentes (FASTENAU et al., 2009; LOPES et al., 
2014). Desse modo se discute as varias condições neuropsicológicas que 
acompanham a epilepsia “que não são somente secundários à condição de 
enfermidade crônica, tratamento prolongado ou absenteísmo escolar por 
hospitalizações, etc., senão que provavelmente tenham um lugar explicável e 
atribuível à própria fisiopatologia e patogenia da epilepsia como enfermidade 
neurológica” (MULAS et al, 2006). Lin et al. (2014), em estudo prospectivo, 
acompanharam o desenvolvimento cognitivo de um grupo de crianças com epilepsia 
e concluíram que pacientes acometidos por epilepsia mioclônica juvenil apresentam 
desenvolvimento alterado da estrutura cerebral e prejuízo no desenvolvimento 
cognitivo no início das crises.   
 Se há certa concordância no estudo da epilepsia sobre os fatores que 
provocam os déficits nas diversas dimensões da vida do sujeito, como o número de 
crises, etiologia da epilepsia, idade de início das crises, DAEs e questões sociais 
estigmatizantes, a discussão que se retoma é sobre o impacto de uma única crise e 
também a condição de pacientes com bom controle das crises, sintoma definidor da 
epilepsia.  
No presente estudo a amostra total avaliada foi composta na maioria por 
crianças e adolescentes do sexo masculino, concordando com o apontado pela 
literatura quanto ao gênero predominante na epilepsia (RIESGO; FREIRE, 2005; 
QUESADA, 2007). Entretanto, ao considerar o grupo crises repetidas, verifica-se 




pesquisa que investigou problemas psiquiátricos em crianças com epilepsia, obteve 
resultados de acordo com diferença de gênero, com meninas apresentando maiores 
problemas emocionais e meninos com problemas de hiperatividade e déficit de 
atenção. No presente estudo G2 obteve a menor média nos escores do índice de 
resistência à distração do WISC-III.     
O desempenho cognitivo da amostra estudada na presente pesquisa foi 
avaliada pela escala Escala Wechsler de Inteligência Infantil (WISC-III) e pela Figura 
Complexa de Rey. Wechsler (1958) define inteligência como a “capacidade global ou 
agregada do indivíduo para agir com finalidade, pensar racionalmente e lidar 
efetivamente com seu meio ambiente”. O aspecto global indica o comportamento 
cognitivo do individuo como um todo, sendo abordados os quocientes e os índices 
de inteligência nas Escalas do WISC-III; já a agregada caracteriza o aspecto 
composto da inteligência, a qual se configura por elementos ou habilidades 
qualitativamente diversas, considerando-se os subtestes como indicadores de um 
perfil cognitivo no WISC-III (SIMÕES, 2002). Na analise do desempenho global da 
amostra (n=82) do presente estudo, obteve-se classificação na média para os 
quocientes e índices verificados no WISC-III, conforme os escores padronizados 
para a população brasileira (FIGUEIREDO, 2002). A literatura indica que crianças e 
adolescentes com bom controle das crises, com ou sem uso de medicação, 
apresentam desempenho intelectual na média em geral. Porém, Henkin et al. (2005) 
aponta que crianças com bom controle das crises e QI na média, ao serem 
comparadas com grupo controle saudável, obtiveram pior desempenho em todas as 
funções cognitivas.       
Pacientes com epilepsia tem maior risco de déficits de QI quando: a) há uma 
causa patológica subjacente que explica as crises (Epilepsia Sintomática); b) idade 
recente de início das crises; c) refratariedade das crises; d) longa duração da 
epilepsia; e) politerapia. Estudos transversais com amostras de crianças e 
adolescentes com epilepsia evidenciam maior comprometimento intelectual do que 
os estudos prospectivos longitudinais, os quais relatam pouco ou nenhum declínio 
de QI ao longo do tempo e o comprometimento é encontrado em pacientes (10% a 
25%) que apresentam muitos fatores de risco envolvidos nas crises 
(VINGERHOETS, 2008; LEE, 2010).  
Crianças com diagnóstico recente de epilepsia idiopática e epilepsia 




apesar de apresentarem resultados significativamente piores em domínios cognitivos 
e comportamentais, também apresentando maiores históricos de necessidade de 
educação especial e repetição escolar (LEE, 2010).    
Crianças com epilepsia sintomática generalizada apresentam maior risco para 
deficiência intelectual. Na epilepsia generalizada de início precoce (sintomática ou 
criptogênica), como a Síndrome de West ou Síndrome de Lennox-Gastaut, a 
deficiência mental é geralmente vista como evolução da patologia. 
Aproximadamente 10% das crianças com deficiência mental apresentam epilepsia e 
das crianças com deficiência mental e paralisia cerebral, 50% manifestam epilepsia 
como comorbidade (LEE, 2010).  
No presente estudo crianças e adolescentes com crise única obtiveram 
melhores médias nos quocientes e índices de inteligência na comparação com 
aquelas com crises repetidas, sendo que não houve diferença significativamente 
estatística apenas em QI-E. O melhor desempenho médio, tanto para G1 quanto 
para G2, ocorreu no quociente de execução, sendo o pior escore médio obtido, 
também para ambos os grupos, em I-RD, mas com significância estatística 
(p=0,006). Esses dados são consistentes com estudos que indicam inteligência 
global normal para crianças e adolescentes acometidos por crises epilépticas ou 
epilepsia bem controlada e maiores déficits cognitivos associados a mais de uma 
crise. A deficiência intelectual em epilepsia, freqüentemente, é relacionada à 
pacientes com difícil controle das crises na comparação com sujeitos controlados 
com medicação ou a população em geral. Souza-Oliveira et al. (2010) encontraram 
médias de quocientes de inteligência significativamente maiores em grupo 
controlado com medicação quando comparado ao grupo não controlado com 
medicação. Engelberts et al (2002) compararam as habilidades cognitivas de 
pacientes com epilepsia crônica bem controlada com grupo controle saudável, sendo 
que não foram detectadas alterações de atenção seletiva, memória e funções 
executivas na comparação dos dois grupos.      
A literatura relata ampla gama de déficits cognitivo em pacientes pediátricos 
com epilepsia (FIGUEIREDO, 2002; NORTHCOTT, 2007; QUESADA, 2007). Mulas 
et al (2006) refere que as principais funções intelectuais alteradas na epilepsia são 
atenção, memória, habilidades verbais, habilidades visuoespaciais e as funções 
executivas, todas envolvidas nos processos de aprendizagem. Gulatti et al (2014) 




que inclui ainda dificuldades na resolução de problemas, formação de conceitos e 
co-morbidades psiquiátricas comuns como ansiedade, depressão e TDAH.  
Apesar de diferença significativamente estatística ser apontada na 
comparação da maioria dos escores médios do WISC-III de G1 e G2 da presente 
pesquisa, na analise do desempenho nos subtestes nota-se diferença estatística 
significativa em dois subtestes verbais (aritmética e dígitos) e dois subtestes de 
execução (código e procurar símbolos), com G1 obtendo médias superiores em 
todos os escores dos subtestes.    
 
DISCUSSÃO OBJETIVOS ESPECÍFICOS DA PESQUISA  
 
1 - Identificar quais as funções cognitivas encontram-se alteradas em crianças e 
adolescentes com crise única afebril não provocada e com quadro clínico de 
epilepsia (crises repetidas);  
Atenção   
 
Queixas de atenção são muito comuns em pacientes com epilepsia (DURAN 
et al., 2014). A atenção assume um papel importante no desempenho cognitivo, 
como pode ser observado em testes de memória, linguagem, inteligência e funções 
executivas. Os problemas de atenção seletiva muitas vezes são percebidos através 
das queixas de esquecimento, dificuldade de encontrar a palavra adequada ou 
pensamento alterado. A concentração e a vigilância são os construtos atencionais 
mais vulneráveis aos efeitos adversos das DAEs (MEADOR, 2002).   
Na presente pesquisa a comparação do escore médio obtido pelos grupos G1 
e G2 no I-RD, composto pelos subtestes aritmética e memória de dígitos, 
apresentou diferença estatisticamente significativa (p=0,006), sendo melhor o 
desempenho do G1. Em G2, 35% da amostra obteve classificação abaixo da média 
em I-RD, enquanto em G1 foram 15%. A comparação do escore médio ponderado 
dos dois grupos nos subtestes aritmética e memória de dígitos apresentou diferença 
significativa, com p=0,008 em aritmética e p=0,01 em dígitos. G1 obteve escore 
médio maior. Simões (2002) indica que o subteste aritmética é sensível à déficit de 
atenção e à falta de controle da impulsividade, sendo Dígitos sensível à capacidade 
de escuta e às flutuações da atenção. Gliko et al. (2001) sugerem que o I-RD 




vista os resultados obtidos em pesquisa com 118 crianças. Tal sugestão não é 
referendada pela pesquisa de Greene et al. (2001), os quais não consideram o I-RD 
medida válida de atenção, diante dos resultados obtidos em pesquisa com crianças 
com alterações neurológicas/psicopatológicas.  
Pacientes com epilepsia do Lobo Temporal apresentam maior prejuízo em 
atenção e velocidade visomotora conforme o tempo de epilepsia, sendo a 
deterioração atribuída à história de crise tônico-clônica, idade precoce de início e 
longa duração da epilepsia (PAIZZINI et al., 2006). A epilepsia Sintomática é 
associada com déficit mais severo de atenção ao ser comparada com a epilepsia 
Idiopática/Criptogênica.  
Na comparação com adultos com epilepsia, crianças com epilepsia tendem a 
ter mais déficits de atenção (SANCHEZ-CARPINTERO; NEVILLE, 2003). Crianças 
com epilepsia benigna da infância e crianças com epilepsia rolândica benigna da 
infância apresentam maiores alterações de atenção e concentração (KAVROS et al., 
2008). Esses dados podem levar a concluir que a epilepsia e o tratamento com 
DAEs torna as crianças vulneráveis aos problemas de atenção, o que se manifesta 
no desenvolvimento cognitivo e no desempenho acadêmico (LEE, 2010).   
Segundo Semrud-Clikeman e Wical (1999), a atenção pode estar 
comprometida em crianças com crise parcial complexa, ocasionando importante 
prejuízo na aprendizagem. Em pesquisa com crianças com esse tipo de crise, foram 
encontradas dificuldades significativas na sustentação da atenção, evidenciando os 
critérios para Déficit de Atenção e Hiperatividade; 78% faziam uso de monoterapia, a 
carbamazepina, que não apresenta significativas evidências deste efeito colateral. 
Segundo os autores, o déficit de atenção constatado não estaria relacionado ao 
antiepiléptico ou ao esquema monoterápico de tratamento.   
Na presente pesquisa G1 e G2 não apresentaram diferença estatisticamente 
significativa na comparação entre os escores obtidos no I-RD quando considerado o 
tipo de crise (parcial, generalizada ou indeterminada).   
O Transtorno do Déficit de Atenção e Hiperatividade (TDAH) é facilmente 
encontrado em crianças com epilepsia, mas não há consenso sobre a etiologia do 
TDAH na epilepsia (DUNN et al., 2003). Estima-se que 30% a 38% das crianças e 
adolescentes com epilepsia podem ser diagnosticados com TDAH a partir dos 
critérios do DSM-IV. Hermann et al. (2007), em uma amostra de 75 crianças com 




enquanto nos controles saudáveis a taxa foi de 6%; o subtipo desatento foi mais 
freqüente e 82% da amostra apresentava sintomas de TDAH antes do diagnóstico 
de epilepsia. Os testes neuropsicológicos do grupo epilepsia/TDAH indicaram 




A memória em pacientes com epilepsia pode ser prejudicada por uma série 
de fatores, como a patologia de base que provoca a epilepsia e interfere nos 
subsistemas de memória do cérebro; as descargas elétricas anormais no cérebro 
que podem interferir na aprendizagem ou recordação; a sedação ou outros efeitos 
fisiológicos provocados pelas DAEs que podem interferir no desempenho de testes 
que avaliam a memória (LEE, 2010). A memória recente também pode ser alterada 
devido ao foco epiléptico, principalmente quando localizado no lobo temporal 
(MULAS et al., 2006; GUIMARÃES, 2006).  
O hipocampo tem função especializada para a aquisição de informações 
específicas. Assim, perturbações no hipocampo esquerdo, como as CPC, produzem 
déficits na aprendizagem de informações verbais, podendo também impactar a 
aprendizagem de conteúdos não verbais. Foco de CPC no lobo temporal direito, 
incluindo o hipocampo, pode provocar decréscimo na aprendizagem de informações 
visoespaciais (LEZAK et al, 2004; LEE, 2010). Segundo Lee et al. (1989), a maioria 
dos testes de memória visoespacial não-verbal são pobres preditores de disfunções 
do lobo temporal direito, sendo necessário cautela na interpretação dos resultados.   
Simões (2002) indica que muitos subtestes do WISC-III estão envolvidos na 
avaliação de diferentes aspectos da memória. O subteste informação na memória de 
longo prazo e aritmética, dígitos, códigos e procurar símbolos em memória de 
trabalho. Os escores ponderados obtidos por G1 e G2 nestes subtestes foram 
comparados e não houve diferença significativamente estatística, exceto para a 
comparação dos escores obtidos no subteste informação.   
O desempenho de G1 e G2 na tarefa de memória visual imediata, avaliada 
através do Teste Figuras Complexas de Rey, ficou abaixo do percentil 50 para 
70,6% do G1 e 68,8% para G2, sendo a diferença significativamente estatística . 
Segundo Lezak (2004), a presença de disfunção em hemisfério dominante acarreta 




que disfunção em hemisfério não dominante provoca dificuldades para copiar. A 
analise qualitativa da evocação das Figuras Complexas de Rey não foi realizada no 
presente trabalho e a informação sobre a região cerebral das crises não estava 
determinada na maioria dos sujeitos da amostra avaliada.       
Déficits de memória são piores em pacientes com idade precoce de início das 
crises (< 5 anos de idade), epilepsia de longa duração (>30 anos), crises recorrentes 
e uso de politerapia (MULAS et al., 2006). A presente pesquisa não indicou 
associação significativa entre idade precoce de inicio das crises e desempenho em 
quocientes e índices de inteligência para a amostra total avaliada. Entretanto, houve 
correlação significativa, forte e negativa, entre os escores médios dos quocientes de 
inteligência de G1 e idade precoce de início das crises, indicando que os maiores 
escores nos quocientes de inteligência foram obtidos pelos sujeitos com menor 
idade. A hipótese explicativa para esse dado pode estar ligado a muitos fatores, 
desde questões relacionadas ao bom controle das crises e esquema monoterapico 
de uso das DAEs, até a consideração de vivência das crises, tendo em vista que os 
sujeitos com maior idade de início das crises possuem maior consciência das 
situações envolvidas e podem manifestar maiores problemas emocionais. 
Entretanto, em G2 não houve correlação estatisticamente significativa entre 
quocientes e índices de inteligência e idade de início das crises. 
Pacientes com diagnóstico recente de epilepsia do lobo temporal também 
apresentam déficits de memória, indicando que alterações de memória não são 
provocadas somente como efeito do uso de DAEs e freqüência de crises 
(GUIMARÃES, 2006).  Lopes et al (2014), ao compararem três grupos de pacientes 
pediátricos considerando a síndrome epiléptica,  encontraram déficits significativos 
de memória verbal e visual em crianças com epilepsia fronto-temporal; também os 
fatores tipo de epilepsia, idade de inicio das crises e duração da epilepsia foram 
associados com problemas de memória.   
Variáveis como localização e tipo de crise sugerem que pacientes com crise 
tônico-clônica e epilepsia idiopática também podem apresentar problemas de 
memória. Assim, há evidência que as crises não precisam ter inicio no lobo temporal 
ou serem CPC para prejudicarem a memória. Ainda, pacientes com CPC do lobo 
frontal também podem apresentar déficits de memória, havendo diferenças 
qualitativas entre pacientes com epilepsia do lobo frontal e epilepsia do lobo 




Novamente, como apresentado em outros problemas cognitivos, pacientes 
com epilepsia sintomática mostram maiores deficiências de memória (JOKEIT; 
SCHACHTER, 2004). Em pacientes com epilepsia de difícil controle também são 
encontrados piores desempenhos de memória, assim como entre aqueles que 
manifestaram estado de mal epiléptico (LEE, 2010).  
A história de crises não é a única explicação possível para pior desempenho 
em testes de memória, sendo necessário cautela ao inferir prejuízos do lobo 
temporal. Déficits de atenção seletiva, concentração e vigilância podem afetar a 
memória de pacientes com epilepsia localizada e em uso de DAEs. Déficits de 
atenção freqüentemente interferem no desempenho da memória, mesmo que os 
sistemas de memória do hipocampo estejam preservados. Alterações cognitivas em 
funções como linguagem, visoespacial e executivas, assim como sintomas 
psiquiátricos e psicológicos, também podem perturbar o desempenho da memória 




Alterações de fala e linguagem na epilepsia são apresentadas quando as 
áreas lingüísticas do hemisfério dominante encontram-se afetadas por lesões na 
estrutura cerebral ou consequência da refratariedade das crises. Pacientes com foco 
epiléptico no lobo temporal ou frontal do hemisfério dominante podem apresentar 
alterações sutis de linguagem.  
Em pacientes com crises parciais que envolvem o lobo frontal ou temporal 
esquerdo podem ocorrer alterações de nomeação visual, dificuldade de associação 
verbal e, mais raro, dificuldades de compreensão auditiva. Pacientes com CPC, foco 
em regiões frontotemporais esquerda, não apresentam alterações de fluência, 
repetição ou compreensão. Problemas sutis de linguagem em pacientes com crises 
no hemisfério dominante podem interferir na aprendizagem de novas palavras e na 
memória verbal, apesar dos problemas de memória em pacientes com epilepsia do 
Lobo Temporal não serem unicamente decorrentes dos déficits de linguagem (LEE, 
2010).    
G1 e G2 apresentaram diferença estatística na comparação entre os escores 
obtidos no quociente de inteligência verbal do WISC-III (p=0,02), sendo que nos 




(0,01). Não houve diferença estatística para nenhum dos grupos da pesquisa ao se 
comparar os escores obtidos no QI-V e variáveis como tipo de crise e esquema 
terapêutico de uso das DAEs. Diferenças estatísticas foram encontradas ao se 
comparar o QI-V de G2 e variáveis como queixa acadêmica (p=0,01) e resultado do 
EEG.   
O início recente da epilepsia, principalmente no lobo temporal esquerdo, pode 
provocar reorganização das funções de linguagem. Dominância de linguagem 
atípica tem sido encontrada em pacientes com crises que começam antes dos cinco 
anos de idade, sendo que algumas funções de linguagem podem mudar para 
regiões homologas do hemisfério direito ou para áreas adjacentes do hemisfério 
esquerdo (OJEMANN et al., 1989; LORING et al., 1994). As crises epilépticas tem 
sido consideradas responsáveis pelas alterações de linguagem em crianças com 
Síndrome de Landau-Kleffner e em crianças com descargas de espícula-onda 
durante as ondas lentas do sono (LEE, 2010).    
 
Percepção Visual e Funções Espaciais  
 
Não existem muitos estudos referentes a achados sobre as funções espaciais 
e percepção visual das regiões posteriores do cérebro em crises epilépticas focais 
ou cirurgia de epilepsia, mas os dados que existem indicam forte resiliência dessas 
funções (MEEKES et al., 2014). As funções espaciais e percepção visual possuem 
fluxos de processamento diversos no cérebro, sendo dissociáveis em avaliações 
cognitivas (LEE, 2010).   
Pacientes com epilepsia do Lobo Temporal esquerdo ou direito podem 
apresentar déficits moderados em testes de percepção visual ou espacial. Os 
prejuízos estão relacionados à etiologia das crises e à gravidade da epilepsia. Zack 
et al. (2004) relataram que o pensamento espacial pode sofrer alteração de 
hemisfério, assim como acontece com a alteração da linguagem diante de lesões no 
hemisfério esquerdo.  
As funções espaciais e a percepção visual parecem ser minimamente 
afetadas por distúrbios epilépticos no hemisfério direito. São observados déficits 
espaciais em pacientes com lesões estruturais no lobo parietal direito ou como efeito 




lobo temporal direito não é comum encontrar déficit de percepção visual ou funções 
espaciais (LEE, 2010).   
Na avaliação das habilidades de organização visuo-espacial, praxias 
construtivas, planejamento e desenvolvimento de estratégias e memória visual (não-
verbal), através do Teste da Figura Complexa de Rey-Osterrieth (SPREEN, 
STRAUSS, 1998), G1 apresentou 47,1% das crianças abaixo da média e G2 50% 




Pacientes com focos epilépticos em região pré-frontal tem desempenho 
prejudicado em testes de funções executivas (CAMPIGLIA et al., 2014; BRAAKMAN 
et al., 2014). Muitos estudos mostram alterações em habilidades como 
planejamento, formação de conceitos, inibição de resposta, resistência a 
interferências cognitivas, flexibilidade mental, impulsividade e comportamentos 
perseverantes (VINGERHOETS, 2008). Pacientes com outros tipos de epilepsia e 
focos de início das crises também tem relatos de déficits semelhantes. Por outro 
lado, existem pacientes com crises epilépticas com origem no lobo frontal ou área 
motora suplementar ou córtex orbitofrontal que não apresentam alteração executiva 
(DEVINSKY et al., 1997). Dados eletrofisiológicos e de neuroimagem sugerem que a 
epilepsia generalizada é mantida em boa parte devido à geração e manutenção de 
atividade epiléptica do lobo frontal nessas crises, afetando amplas áreas cognitivas 
dos dois hemisférios. Isso significa que nas crises generalizadas há uma atividade 
irritativa anterior à crise, o que pode afetar as funções executivas (LEE, 2010).  
Na amostra avaliada em G1 o QI-E teve escore médio maior que a média do 
escore do QI-V, sendo que em G2 aconteceu o inverso, pois o escore médio obtido 
no QI-E foi maior que o obtido no QI-V. Não houve diferença estatística significativa 
na comparação entre os escores médios obtidos por G1 e G2 no QI-E. Pesquisas 
mostram que o QI-E tem indicativos de ser mais sensível às alterações cerebrais e 
“de um modo particular em crianças, diferenças importantes entre QI-V e QI-E nas 
Escalas de Inteligência Wchesler, têm sido usadas como um marcador de uma 
especialização hemisférica ou de déficits de processamento definidos de modo 
amplo, disfunção cerebral lateralizada e dificuldades da aprendizagem” (SIMÕES, 




Nos subtestes da Escala de Execução do WISC-III foram obtidos escores 
ponderados para código (capacidade de associar, memorizar, aprendizagem), cubos 
(capacidade de organização e processamento visoespacial/não verbal) e procurar 
símbolos (capacidade de discriminação perceptiva, atenção visual, memória de 
trabalho). Na comparação dos escores médios obtidos por G1 e G2 houve diferença 
significativa em código (p=0,006) e procurar símbolos (0,03). Cubos “é considerada 
uma medida de resolução de problemas não verbais e usada como uma das contra-
provas de déficits nas funções executivas” (SIMÕES, 2001), sendo que não foi 
obtido diferença significativa na comparação dos escores médios obtidos por G1 e 
G2.  
Gulgonen et al (2000) em estudo com crianças diagnosticadas com epilepsia 
occipital idiopática não encontrou diferenças significativas em funções 
neuropsicológicas básicas na comparação com o grupo controle, mas encontrou 
indicativos de dificuldade em funções executivas, pois o grupo propósito apresentou 
resultados menores em atenção e memória. 
Há uma variedade de crises que podem afetar diretamente a região frontal 
dorsolateral, mas o tipo mais comum de crise que pode exibir disfunção executiva 
são as CPC originadas no lobo temporal (HERMANN et al., 1989).  Sugere-se que a 
gravidade das crises do lobo temporal pode explicar o surgimento de disfunções 
executivas, pois a zona de déficit funcional se alargou para regiões frontais 
intimamente conectadas (LEE, 2010).   
Ao se considerar os tipos de crises (parcial, generalizada ou indeterminada) 
em G1 e G2 e comparar as médias do escore obtido em QI-E, não houveram 
diferenças significativas.   
Além dos efeitos adversos das crises sobre as funções executivas, há a 
necessidade de considerar também os efeitos do tratamento. DAEs podem afetar as 
funções executivas, principalmente a memória de trabalho e a velocidade de 
processamento mental (KOCKELMANN et al., 2004).   
Ao se considerar as DAEs para G1 e realizar a comparação dos escores de 
acordo com o esquema terapêutico (monoterapia ou politerapia) e também comparar 
de acordo com o tipo de medicação (Carbamazepina, Ácido Valpróico ou sem uso) 
não houve diferença estatística para nenhum dos processamentos. Os mesmos 




a variável foi o esquema terapêutico, com as crianças em uso de monoterapia 
obtendo maiores escores médios.   
Segundo Lee (2010), focos epiléticos em região pré-frontal fora do córtex 
dorsolateral, como em área orbitofrontal e área medial, podem dar origem a uma 
variedade de sinais e sintomas comportamentais e emocionais que a avaliação 
neuropsicológica não é capaz de mensurar. Isso indica que algumas crises 
originadas no lobo pré-frontal não são capazes de alterar a globalidade das funções 
executivas. Quando considerada a variável alteração de comportamento, não houve 
diferença significativa na comparação entre os escores na escala de inteligência.  
 
2 - Relacionar os resultados dos testes cognitivos com os fatores envolvidos na crise 
única afebril não provocada e nas crises repetidas (freqüência das crises, DAEs, 
idade de início das crises, história familiar de epilepsia); 
A literatura aponta diversos fatores responsáveis, em diferentes intensidades, 
pelos problemas cognitivos, intelectivos e de desempenho acadêmico em crianças 
com epilepsia, sendo os principais: idade de começo das crises, tipo de crises, tipo 
de epilepsia e sua etiologia, tratamento e vivencia da enfermidade (PALENCIA, 
2000; MULAS et al., 2006; ITERSON et al., 2014). Fatores de risco que são 
associados com déficits neuropsicológicos incluem múltiplas crises ou uma segunda 
crise não provocada, uso de drogas antiepilépticas, etiologia 
simtomática/criptogênica e a presença de atividade irritativa no primeiro 
eletroencefalograma. Crianças com todos esses riscos associados possuem três 
vezes mais risco de apresentarem problemas neuropsicológicos quando 
comparados com seus pares saudáveis. Epilepsia de ausência também dobra o 
risco para déficits.  
Fasteneau et al. (2009) em estudo prospectivo com 282 crianças com 
diagnóstico de primeira crise encontrou 27%  com déficits neuropsicológicos no 
momento ou próximo do episódio, sendo que chegava a 40% quando havia o 
envolvimento de algum fator de risco. Fatores de risco associados com os déficits 
neuropsicológicos incluem múltiplas crises, uso de DAEs, etiologia 
sintomática/criptogenica e atividade epileptiforme no primeiro EEG. Uma criança que 
apresente os quatro fatores de risco possui três vezes mais possibilidade de 
apresentar déficits neuropsicológicos na comparação com crianças saudáveis. 




Crianças com inteligência normal que apresentaram crises mostraram déficits 
neuropsicológicos na primeira crise. O desempenho acadêmico não foi afetado, 
sugerindo que há um espaço de possibilidade para intervenção antes da instalação 
do déficit neuropsicológico.     
 
Idade de Início das crises e desempenho cognitivo  
A literatura indica tendência de maiores problemas cognitivos nos pacientes 
com início precoce das crises e, diretamente relacionado, com menor 
desenvolvimento intelectual e com diferente extensão de dificuldades de 
aprendizagem (BECKUNG, UVEBRANT, 1997; RIVA , SALETTI, NICHELLI, 
BULGHERONI, 2002; CORMACK et al, 2007; SILLANPAA, 2004).  
Considerando o desempenho cognitivo nos quocientes e índices do WISC-III 
da amostra total avaliada (n=82) não foram encontradas correlações significativas 
com a idade de início das crises. Mas, como já relatado, em G1 a correlação foi 
significativa entre os quocientes e índices do WISC-III e a idade de inicio das crises, 
sendo que quanto maior o escore obtido nos quocientes e índices, menor a idade de 
inicio das crises.    
A idade de começo e gravidade das crises é fator importante para o 
prognostico de alterações neuropsicológicas. O momento de manifestação das 
crises e o desenvolvimento funcional em que se encontra a criança definem o 
impacto sobre o neurodesenvolvimento. A plasticidade cerebral acentuada no inicio 
do desenvolvimento, diante do impacto das crises, promove reorganizações 
funcionais amplas (HERNÁNDEZ-MUELA, et al. 1999). “A vulnerabilidade das 
funções neuropsicológicas e suas seqüelas, variará em função do grau de 
desenvolvimento alcançado no momento da lesão ou do início das crises. Quando 
isto ocorre em idade precoce, a plasticidade cerebral busca alternativas na 
organização cortical, de forma que se geram circuitos anômalos; se afeta e limita o 
desenvolvimento de funções como a linguagem e a atenção, fundamentais com 
relação ao aparecimento de dificuldades de aprendizagem” (MULAS et al., 2006, p. 
159).  
Considerando o desempenho cognitivo nos quocientes e índices do WISC-III 
da amostra total avaliada (n=82) não foram encontradas correlações significativas 
com a idade de início das crises, sendo média a associação entre idade e os 




já relatado, em G1 a correlação foi significativa entre os quocientes e índices do 
WISC-III e a idade de inicio das crises, sendo que quanto maior o escore obtido nos 
quocientes e índices, menor a idade de inicio das crises. Em G2 o índice de 
correlação indicou baixa associação e não se encontrou significância estatística para 
a associação entre idade e escores no WISC-III. De todo modo, há indicativos de 
diminuição nos escores no WISC-III com o aumento da idade, impactando mais para 
crianças e adolescentes com crise única.  
Paschalicchio et al. (2007), em estudo realizado em pacientes com epilepsia 
mioclônica juvenil, encontrou correlação positiva entre duração da epilepsia e 
declínio cognitivo, apontando para disfunções neuropsicológicas (atenção, memória 
verbal imediata, flexibilidade mental, controle da inibição, memória de trabalho, 
memória verbal de longo prazo, memória visual de longo prazo, velocidade de 
processamento, nomeção e fluência verbal).   
Wang e Song (2007), em estudo com 233 pacientes pediátricos com crise 
parcial criptogênica, indicaram que pacientes com difícil controle sobre as crises 
tiveram idade recente de inicio das crises significativa, sendo que também tiveram 
alta freqüência de crises e controle das crises dependente do tipo de crise. 
 
Etiologia, Tipo de crises e desempenho cognitivo  
 
O estudo não apontou para diferenças estatísticas significativas de 
desempenho intelectual quando considerado o tipo de crise (parcial, generalizada ou 
indeterminada) na comparação dos grupos. Entretanto, o G2 obteve médias 
inferiores a G1 em todas as comparações de quocientes e índices, principalmente 
em índice de resistência à distração e índice de velocidade de processamento. Mais 
uma vez as características da amostra aqui estudada podem influenciar esses 
resultados, pois as crianças e adolescentes da amostra possuem crises controladas 
e fazem uso de monoterapia.  
A literatura, ao considerar o tipo de crise, principalmente a focal do lobo 
temporal, indica declínio de atenção e velocidade psicomotora, com menor prejuízo 
em outras funções cognitivas (PIAZZINI et al., 2006). Marques et al. (2007) 
encontrou desempenho inferior nas tarefas que envolviam atenção, funções 




As epilepsias e crises parciais estão relacionadas a alterações 
neuropsicológicas específicas, pois a região cortical afetada não desempenha suas 
funções normalmente. Assim, descargas epilépticas do lóbulo temporal do 
hemisfério direito altera a realização de tarefas visuoespaciais e um foco epiléptico 
no lóbulo temporal esquerdo altera as tarefas verbais (LEZAK et al., 2004).  
Focos epilépticos no lóbulo frontal podem provocar alteração de orientação e 
transtorno de atenção subseqüente. Alterações de memória podem ser graves nas 
epilepsias de foco temporal, afetando estruturas como o hipocampo e a amígdala, 
responsáveis pelo registro de memórias de longo prazo, as quais serão evocadas 
posteriormente e utilizadas em longo prazo. A lateralização influencia as alterações 
neuropsicológicas mnemônicas, sendo que descargas do lóbulo temporal direito está 
ligado com alteração da memória não verbal e do lobo temporal esquerdo memória 
verbal.  
As crises generalizadas por sua vez, afetam as estruturas subcorticais tais 
como tálamo e o sistema de ativação reticular do troncoencefálico, o que afeta 
funções complexas como a atenção, fundamental para a aprendizagem. Desse 
modo, as epilepsias generalizadas apresentam um perfil de alteração cognitiva mais 
complexo, sobre o qual influencia a freqüência das crises, a duração das crises, 
idade de início e o uso de DAEs.  
Desse modo, nas epilepsias parciais, a localização e lateralização do foco 
pode afetar as funções específicas do hemisfério acometido, conduzindo à déficits 
visuoespaciais, verbais ou de memória. No caso das crises generalizadas, a 
memória não é fundamentalmente afetada, mas sim a atenção (MULAS et al., 2006).  
A etiologia determina o grau de alteração das funções cognitivas. Pacientes 
com diagnóstico de epilepsia generalizada primaria de começo tardio apresentam 
inteligência normal. Entretanto, síndromes como West, Landau-Kleffner e epilepsia 
ponta onda continua durante o sono são devastadoras para as funções cognitivas. A 
gravidade da síndrome epiléptica é acompanhada pela freqüência das crises e 
dificuldade de controle, alem da idade de início e história anterior, assim como a 
presença de danos neurológicos orgânicos subjacentes. Tais condicionantes 
promovem dificuldades neuropsicológicas e manifestações de dificuldades de 
aprendizagem. O aumento da freqüência das crises é indicado como fator 
importante para a diminuição da capacidade cognitiva, sugerindo que as crises 




Wirrell et al. (2011) investigou a incidência e classificação de epilepsia 
recente, concluindo que quase metade das crianças com epilepsia possuem 
etiologia “desconhecida” (41%), sem síndrome clara identificada. Esta conclusão é 
corroborada na presente pesquisa, pois a etiologia das crises não foi informação 
possível de ser averiguada nos dados de prontuário e nos acompanhamentos 
ambulatoriais. Também incide os indicativos de bom controle das crises na 
totalidade da amostra estudada.  
Bhise et al. (2010) obtiveram indicativos de déficits cognitivos em estudo com 
crianças diagnosticadas com epilepsia idiopática, sendo a atenção a função mais 
afetada, independente do tipo de crise. Berg et al. (2004) encontraram resultados 
semelhantes ao da literatura no estudo de crianças com epilepsia recém 
diagnosticada, pois o desempenho cognitivo deficitário, em crianças com epilepsia 
focal sintomática, mostrou-se mais específico e de acordo com a região do cérebro 
prejudicada.   
 
EEG e desempenho cognitivo  
 
O WISC-III mostrou-se sensível na indicação de alteração neurológica, 
conforme comparação das médias obtidas nas escalas de inteligência entre os 
sujeitos com alteração eletroencefalográfica e os com resultado normal. Em G2 
houve desempenho menor, com significância estatística, em todos os quocientes 
intelectuais para os sujeitos que apresentaram resultado alterado no EEG. O índice 
de resistência à distração parece ser o mais afetado pelas alterações neurológicas, 
tendo em vista as menores médias alcançadas por G2 com alteração. Esses dados 
são importantes, mas devem ser vistos dentro das limitações da pesquisa, pois os 
resultados dos EEG foram coletados dos dados de prontuários dos pacientes e 
alguns não eram recentes. Sugere-se que estudos futuros apurem de forma mais 
acurada a relação entre EEG e desempenho cognitivo.  
“Muitas crianças com epilepsia e com controle adequado de suas crises não 
apresentam problemas de aprendizagem nem de comportamento, entretanto, o 
adequado controle das crises por si só não assegura a permanência livre de 
sintomas desatencionais, de aprendizagem ou de linguagem, que podem 




evoluem pior se existir crises ou alterações eletroencefalográficas” (MULAS et al., 
2006, p. 157). 
 
DAEs e desempenho cognitivo  
 
O G1 não apresentou diferença significativa no processamento dos testes 
estatísticos para investigar a relação entre desempenho nas escalas do WISC-III e a 
variável tratamento com DAEs. Entretanto, infere-se que crianças e adolescentes 
com mais de uma crise, em regime de politerapia, possuem menores quocientes 
intelectuais total, execução e velocidade de processamento com significância 
estatística. Esses resultados são influenciados por médias menores em todos os 
subtestes, mas com diferença estatisticamente significativa em subtestes como 
código (atenção, velocidade de processamento e memória de curto prazo) e 
procurar símbolo (discriminação perceptiva, atenção visual, memória de trabalho e 
velocidade de processamento). 
O uso de DAEs sempre foi considerado como o principal fator gerador de 
alterações neuropsicológicas de crianças e adolescentes, tais como lentidão de 
processamento, dificuldade de atenção, sonolência, falta de concentração, etc. Os 
fármacos atuam de forma direta sobre as funções mentais superiores, alterando a 
capacidade de reação, atenção e concentração, o que pode ser associado à 
gravidade da epilepsia, o controle das crises, o uso de altas doses ou de politerapia. 
A maioria das DAEs afetam a atenção, sendo o efeito dependente da concentração 
plasmática das DAEs. Entretanto, essa perspectiva da literatura não foi corroborada 
por Lopes et al. (2014) que, em estudo comparativo de pacientes pediátricos com 
diferentes síndromes epilépticas, não associaram freqüência das crises e tratamento 
aos problemas de memória.    
Hirsch et al., (2003) apontam a velocidade psicomotora, vigilância, atenção e 
memória como as funções neuropsicológicas que mais podem ser afetadas pelo uso 








Os resultados apresentados nesta pesquisa permitem apresentar as 
conclusões que seguem, considerando a amostra de crianças com crise única e 
crises repetidas aqui estudadas:  
 A avaliação neuropsicológica de dois grupos de pacientes pediátricos com 
diagnóstico de crise epiléptica não provocada (G1: crise epiléptica única 
afebril não provocada; G2: crises epilépticas repetidas não provocadas), 
com bom controle das crises, indicou perfil cognitivo na média para ambos 
os grupos em todos os quocientes e índices da Escala de Inteligência 
Wechsler (WISC-III), sendo que também nos subtestes foram encontrados 
escores na média com os escores padronizados para a população do 
teste;  
 A comparação dos escores obtidos nos quocientes e índices de 
inteligência do WISC-III entre G1 e G2 foi significativamente maior na 
maioria dos escores e índices, com exceção de QI-E, sendo que G1 
obteve desempenho médio maior que G2 em todos os resultados;   
 Na comparação das tarefas verbais e executivas a partir da média 
ponderada dos escores obtidos nos subtestes por G1 e G2, houve 
diferença significativa nos subtestes verbais aritmética e dígitos e nos 
subtestes não-verbais código e procurar símbolo;  
 Em tarefa de habilidade visoconstrutiva (Figura Complexa de Rey) o 
desempenho foi abaixo da média para 47,1% das crianças e adolescentes 
do G1 e 50% do G2;  
 Na avaliação da memória visual através do teste Figura Complexa de Rey 
o desempenho foi abaixo da média para 70,6% do G1 e 68,8% do G2;  
 Os resultados obtidos na Escala Wechsler indicam que apesar dos grupos 
obterem inteligência global com classificação na média, há prejuízos na 
comparação de um grupo com o outro, sendo que G1 obtêm os melhores 
resultados;  
 Os escores obtidos por G1 e G2 no WISC-III não apresentou diferença 




 Houve correlação significativa e negativa entre os escores do WISC-III  e a 
idade de início das crises em G1, sendo a correlação em G2 não 
significativa;  
 Não houve diferença significativa em G1 quando se compararam os 
resultados dos escores obtidos no WISC-III e o esquema terapêutico de 
DAEs, assim como o tipo de medicação não indicou significância. Já para 
G2 houve diferença significativa na comparação entre os escores obtidos 
conforme o esquema terapêutico em QI-T, QI-E e I-VP, com melhor 
desempenho para os sujeitos em uso de monoterapia, não sendo 
significativa quando se considerou o tipo de DAEs;  
 Ao se considerar o relato de queixa no desempenho acadêmico em G1, 
houve diferença significativa entre os escores obtidos em todos os 
subtestes verbais e no subtestes completar figuras do WISC-III; em G2 
houve diferença estatística nas escalas do QI-E, I-RD e I-VP;  
 Com relação às alterações no EEG, não foram encontradas diferenças 
significativas entre os escores do WISC-III dos sujeitos do G1, sendo que 
no G2 foram encontradas diferenças significativas em todos os quocientes 
e índices do WISC-III dos sujeitos do G2, com desempenho menor das 







7 CONSIDERAÇÕES FINAIS  
 
 
A pesquisa em torno do impacto das crises sobre as funções 
neuropsicológicas tomou novo vigor nos últimos anos, principalmente a partir da 
hipótese de dano cerebral prévio à manifestação da primeira crise, não somente 
devido a idade de início das crises, tipo de crises, recorrência das crises, etiologia, 
síndrome epilética, DAEs, EEG alterado e vivencia da epilepsia. Muitos trabalhos 
passaram a realizar estudos das funções cognitivas e emocionais logo após a 
primeira crise e as conclusões seguem divergentes, com alguns encontrando 
evidencias de dano prévio ao episodio paroxístico e outros com dificuldades de 
chegar a dados conclusivos.  
O presente estudo investigou as funções intelectivas e cognitivas de crianças 
e adolescentes com histórico de crise única e outros com repetição das crises. Os 
problemas encontrados para a realização desta pesquisa foram semelhantes aos de 
muitos estudos e dizem respeito ao tamanho da amostra, insuficiente para analisar 
todas as variáveis envolvidas nas crises; dificuldades relacionadas ao levantamento 
do tipo de crise ou etiologia; ausência de informações precisas sobre o início das 
crises e o número exato de crises para o grupo com crises repetidas. O limite desta 
pesquisa também é sentido na ausência de grupo controle, no uso de dados 
retrospectivos, no longo tempo entre a primeira crise e a avaliação cognitiva e na 
falta de precisão de algumas informações colhidas nos prontuários, como a 
dosagem das DAEs.      
Contudo, os resultados alcançados apresentam o perfil cognitivo de dois 
grupos de pacientes pediátricos atendidos em ambulatório de primeira crise e 
crise(s) recente(s), contribuindo para o conhecimento da população atendida, 
fornecendo informações para a equipe multidisciplinar e ampliando o entendimento 
das crises únicas e repetidas.   
A infância é um momento privilegiado para detectar os sinais indicativos de 
problemas de aprendizagem relacionados a crises epilépticas, sendo possível 
trabalhar com o contexto familiar e educacional da criança, para detectar, intervir e 
monitorar os problemas emocionais e de aprendizagem, possibilitando maior 
qualidade de vida. O rendimento e desempenho escolar, bem como a socialização 




desenvolvimento psicossocial de crianças e adolescentes. Conforme Mulas et al. 
(2006) “a dificuldade específica de aprendizagem ou dificuldade de aprendizagem 
(DA) é uma condição crônica de presumível origem neurológica que interfere 
seletivamente no desenvolvimento, integração ou desempenho de habilidades 
verbais e não verbais e as crianças com epilepsia não alcançam os mesmos 
resultados acadêmicos em comparação com grupos controles avaliados e 
desenvolvem diferentes tipos de DA, distintas das observadas na população geral” 
(p. 157), mesmo que na avaliação cognitiva obtenham resultados globais na média.  
Desse modo, o presente estudo também contribui para alertar sobre a 
importância de avaliar crianças e adolescentes com vistas à investigação de déficits 
cognitivos já no início do diagnóstico, tendo em vista a prevenção de futuros 
problemas cognitivos e emocionais através de intervenção que minimize os danos 
ao desenvolvimento de crianças e adolescentes.  
Para a neuropsicologia as crises e a epilepsia continuam um campo profícuo 
de conhecimento do cérebro e o presente trabalho aponta para conclusões que 
merecem ser aprofundadas através do estudo de amostras maiores, bateria de 
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= TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO LIVRE E ESCLARECIDO =  
Pesquisas Científicas em Seres Humanos – Resolução Nº. 01 de 13.6.1988  CNS 
 
Solicitamos a você a autorização para que o (a) ______________________________, que está 
sob a sua responsabilidade participe, como voluntário, em uma pesquisa.  
Você pode recusar a participação dele (a) ou retirar ele (ela) deste estudo a qualquer momento, 
sem prejudicar o atendimento. Não haverá punição ou perda de qualquer benefício ao qual você tem 
direito.  
O objetivo deste documento é dar a você informações sobre a pesquisa e quando assinado, 
dará a sua autorização para a criança ou adolescente sob sua responsabilidade participar deste estudo. 
Você só deve autorizar a participação no estudo se você quiser.   
É necessário que você leia este documento com atenção para poder autorizar a participação. 
Por favor, peça que eu explique neste momento as palavras ou atividades que você não entender.  
O título desta pesquisa é:  
“INVESTIGAÇÃO DAS FUNÇÕES COGNITIVAS NAS EPILEPSIAS E CRISES RECENTES 
EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES”.  
 
PESQUISADORA  
A Pesquisadora Responsável é a Professora do Departamento de Psicologia da Universidade 
Federal do Paraná, Dra. Tatiana Izabele Javorski de Sá Riechi -  Psicóloga  CRP: 08/4418.  
 
LOCAL DA PESQUISA  
A pesquisa será realizada no CENTRO DE NEUROPEDIATRIA DO HOSPITAL DE 
CLÍNICAS – UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANÁ (CENEP/HC). Rua: Floriano Essenfelder, 
81, Alto da Glória. Curitiba – Paraná. Telefone: (41)3264-9101. O horário de funcionamento do 
CENEP/HC é de segunda à sexta das 7h30min às 18h.  
 
OBJETIVO DA PESQUISA  
A pesquisa quer estudar quais atividades cerebrais são mais prejudicadas pelas crises epiléticas 
e/ou epilepsia e como pode haver relação com as dificuldades escolares e com a medicação.  
As crises convulsivas e/ou epilepsia são resultado de um funcionamento anormal da atividade 
elétrica das células do cérebro e provocam alterações na atenção, vigília, memória, pensamento, 
linguagem, orientação temporal e espacial, planejamento, memória visual e no comportamento dos 
pacientes. Estas funções são importantes na aprendizagem. Em uma investigação neuropsicológica 
elas são avaliadas e as alterações serão tratadas através de encaminhamento para psicopedagogia, 
fonoaudiologia ou psicologia, serviços do Ambulatório do CENEP-HC. 
São convidados para participar da pesquisa os pacientes do Ambulatório de Segmento de 
Epilepsia e Crise(s) Recente(s) encaminhados para Avaliação Neuropsicológica, que tenham idade de 
6 a 16 anos. Serão convidados um total de 150 pacientes. Os resultados da Avaliação ajudam na 
melhora da qualidade de vida dos pacientes. Também ajudam a equipe médica e a escola. 
 
PROCEDIMENTOS 
A Avaliação acontecerá da seguinte forma:  
- primeiro a entrevista com você sobre o desenvolvimento e relato da(s) crise(s) e/ou 
epilepsia;  
- em seguida a aplicação dos testes que são atividades que exigem leitura, escrita, desenho e 
fala. A criança ou adolescente irá responder de acordo com a idade, sem problema se errar ou acertar. 




Também haverá a entrega do Laudo Neuropsicológico a você, à equipe do ambulatório (uma 
cópia do laudo será colocada no prontuário) e orientação para a escola. Serão realizados os 
encaminhamentos, quando necessários, aos profissionais do Ambulatório de Segmento de Epilepsia(s) 
e Crise(s) Recente(s), no qual o paciente é acompanhado. Uma reavaliação neuropsicológica poderá 
ser realizada em outro momento para acompanhar o desenvolvimento ou recuperação da criança ou 
adolescente.  
 Afirmamos que a pesquisa não apresenta nenhum risco, desconforto ou necessidade de 
medidas de segurança.  
  
CUSTOS  
 Não haverá nenhum custo relacionado aos procedimentos previstos no estudo. 
 
PAGAMENTO PELA PARTICIPAÇÃO  
 A participação da criança ou adolescente sob a sua responsabilidade é voluntária, portanto não 
haverá pagamento pela participação neste estudo.  
 
CONFIDENCIALIDADE:  
 A pesquisasora responsável pelo estudo e a equipe irão coletar informações nesta pesquisa e 
em todos esses registros um código substituirá o nome do paciente. Todos os dados coletados serão 
mantidos de forma confidencial. Os dados coletados serão usados para a avaliação do estudo e os 
membros das Autoridades de Saúde ou do Comitê de Ética podem revisar os dados fornecidos. Os 
dados também podem ser usados em publicações científicas sobre o assunto pesquisado. Porém a 
identidade do participante da pesquisa não será revelada em nenhuma circunstância. Você tem direito 
de acesso aos dados através da entrevista devolutiva. Você pode discutir esta questão mais adiante.  
  
CONTATO PARA PERGUNTAS  
Se você tiver alguma dúvida em relação ao estudo, deve entrar em contato com a 
Pesquisadora: Prof. Dra. Tatiana Izabele Javorski de Sá Riechi, pelo fone (41) 91816797. Se tiver 
dúvida em relação aos direitos de um paciente de pesquisa, você pode entrar em contato com o Comitê 
de Ética em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do 
Paraná, pelo fone (41) 3360 1896.   
 
 
= DECLARAÇÃO DE CONSENTIMENTO = 
 
Eu, _____________________________________________________, abaixo assinado, autorizo a 
participação de ____________________________________ neste estudo. Entendo que sou livre para 
aceitar ou recusar a autorização, e que posso interromper a participação dele (a) a qualquer momento 
sem dar uma razão e sem prejuízo ao tratamento no ambulatório. Entendi as informações contidas 
neste documento. Tive a oportunidade de fazer perguntas e minhas perguntas foram respondidas. Eu 
concordo voluntariamente que os dados coletados sejam usados para os objetivos acima descritos. 
Receberei uma cópia assinada e datada deste Documento de Consentimento Informado.   
Curitiba, ________ de _____________________ de_________.  
                                                                                       














= ASSENTIMENTO INFORMADO =  
Pesquisas Científicas em Seres Humanos – Resolução Nº. 01 de 13.6.1988 CNS 
Assentimento informado para adolescentes de 14 a 16 anos, atendidos no Ambulatório de 
Neuropsicologia 
 
Você, ____________________________, está sendo convidado (a) a participar de uma 
pesquisa com o título  
“INVESTIGAÇÃO DAS FUNÇÕES COGNITIVAS NAS EPILEPSIAS E CRISES 
RECENTES EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES”.  
Você pode recusar participar ou retirar-se deste estudo a qualquer momento, sem prejudicar o 
atendimento. Não haverá punição ou perda de qualquer benefício ao qual você tem direito. Pedimos 
também o consentimento dos seus pais ou responsáveis e eles sabem que estamos pedindo seu acordo. 
Se você participar na pesquisa, seus pais ou responsáveis também terão que concordar. Mas se você 
não quiser participar na pesquisa, não é obrigado, até mesmo se seus pais concordarem.     
Pode haver algumas palavras que você não entenda ou coisas que você quer que eu explique 
mais detalhadamente porque ficou mais interessado ou preocupado, por favor, peça que pare a 
qualquer momento e eu explicarei.    
 
PESQUISADORA  
A Pesquisadora Responsável por este estudo é a Professora do Departamento de Psicologia da 
Universidade Federal do Paraná, Dra. Tatiana Izabele Javorski de Sá Riechi -  Psicóloga  CRP: 
08/4418.  
 
LOCAL DA PESQUISA  
A pesquisa será realizada no CENTRO DE NEUROPEDIATRIA DO HOSPITAL DE 
CLÍNICAS – UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANÁ (CENEP/HC). Rua: Floriano Essenfelder, 
81, Alto da Glória. Curitiba – Paraná. Telefone: (41)3264-9101. O horário de funcionamento do 
CENEP/HC é de segunda à sexta das 7h30min às 18h.  
 
OBJETIVO DA PESQUISA  
A pesquisa quer estudar quais atividades cerebrais são mais prejudicadas pelas crises epiléticas 
e/ou epilepsia e como pode haver ligação com as dificuldades escolares e com a medicação.  
As crises convulsivas e/ou epilepsia são resultado de um funcionamento anormal da atividade 
elétrica das células do cérebro e provocam alterações na atenção, vigília, memória, pensamento, 
linguagem, orientação temporal e espacial, planejamento, memória visual e no comportamento dos 
pacientes. Estas funções são importantes na aprendizagem. Em uma investigação neuropsicológica 
elas são avaliadas e as alterações serão tratadas através de encaminhamento para psicopedagogia, 
fonoaudiologia ou psicologia, serviços do Ambulatório do CENEP-HC. 
São convidados para participar da pesquisa os pacientes do Ambulatório de Segmento de 
Epilepsia e Crise(s) Recente(s) encaminhados para Avaliação Neuropsicológica, que tenham idade de 
6 a 16 anos. Serão convidados um total de 150 pacientes. Os resultados da Avaliação irão ajudar na 
melhora da sua qualidade de vida. Também ajudarão a equipe médica no seu tratamento e a sua escola. 
 
PROCEDIMENTOS 
A Avaliação acontecerá da seguinte forma:  
- primeiro a entrevista com seus pais ou responsável sobre o seu desenvolvimento e relato 
da(s) crise(s) e/ou epilepsia;  
- depois a aplicação dos testes que são atividades que exigem leitura, escrita, desenho e fala. 




A avaliação terá duração de aproximadamente três horas.  
Também haverá a entrega do Relatório Neuropsicológico a você e seus pais ou responsável, à 
equipe do ambulatório (uma cópia do laudo será colocada no prontuário) e orientação para a escola. 
Serão realizados os encaminhamentos, quando necessários, aos profissionais do Ambulatório de 
Segmento de Epilepsia(s) e Crise(s) Recente(s), no qual você é acompanhado. Uma reavaliação 
neuropsicológica poderá ser realizada em outro momento para acompanhar o seu desenvolvimento.  
 Afirmamos que a pesquisa não apresenta nenhum risco, desconforto ou necessidade de 
medidas de segurança.  
  
CUSTOS  
 Não haverá nenhum custo relacionado aos procedimentos previstos no estudo. 
 
PAGAMENTO PELA PARTICIPAÇÃO  




 A pesquisadora responsável pelo estudo e a equipe irão coletar informações neste estudo e em 
todos esses registros um código substituirá o seu nome. Todos os dados coletados serão mantidos de 
forma confidencial. Os dados coletados serão usados para a avaliação do estudo e os membros das 
Autoridades de Saúde ou do Comitê de Ética podem revisar os dados fornecidos. Os dados também 
podem ser usados em publicações científicas sobre o assunto pesquisado. Porém a sua identidade não 
será revelada em nenhuma circunstância. Você e seus pais ou responsável têm direito de acesso aos 
dados através da entrevista devolutiva. Você pode discutir esta questão mais adiante.  
  
CONTATO PARA PERGUNTAS  
Se você tiver alguma dúvida em relação ao estudo, deve entrar em contato com a 
Pesquisadora: Prof. Dra. Tatiana Izabele Javorski de Sá Riechi, pelo fone (41) 91816797. Se tiver 
dúvida em relação aos direitos de um paciente de pesquisa, você pode entrar em contato com o Comitê 
de Ética em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do 
Paraná, pelo fone (41) 3360 1896.   
 
 
= DECLARAÇÃO DO ASSENTIMENTO =  
 
Eu, _____________________________________________________, abaixo assinado, entendi a 
proposta deste estudo. Entendo que sou livre para aceitar ou recusar e que posso interromper a minha 
participação a qualquer momento sem dar uma razão e sem prejuízo ao meu tratamento no 
ambulatório. Entendi as informações aqui colocadas, tive a oportunidade de fazer perguntas e minhas 
perguntas foram respondidas. Eu concordo voluntariamente que os dados coletados sejam usados para 
os objetivos acima descritos. Receberei uma cópia assinada e datada deste Documento de 
Assentimento Informado.   
 
Assinatura do adolescente:_________________________________________ 
 
Assinatura dos pais/responsáveis:__________________________________________ 
Curitiba, ________ de _____________________ de_________.  
 
_____________________________________________ 

























O (A) aluno (a):__________________________________________________ 
estará sendo submetido (a) a uma Avaliação Neuropsicológica no CENEP/HC, em 
____/_____/____. Para compreensão global do caso e posterior encaminhamentos, 
as informações sobre o desempenho escolar são fundamentais. Sendo assim, 
solicitamos o envio de relatório de desempenho acadêmico para o dia da Avaliação.  
Estamos a disposição para maiores esclarecimentos através do telefone (41) 
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Examinador:   Informante:  Número:  
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido:  Termo de Assentimento:  
Prontuário HC:  Prontuário Ambulatório 139:  
Nome Paciente:                                    Data Avaliação: /    /  
Sexo:   Data Nascimento:         /        /  Idade:  
Endereço:  
Bairro  Cidade:  Fone:  Cel.:  
Escola:  Ano:  
Email:  Envio permitido: 
QUEIXA 
Qual a queixa (pais, criança, escola)?   
 
Quando começou?    Diagnóstico médico:  
Isto ocorre de quanto em quanto tempo (freqüência)?  
Há algum caso parecido ou igual na família?  
Obs:  
DESCRIÇÃO CRISE 
Data Início:            Idade início:  Última Crise:  Tempo sem crise:  
História de Estado de Mal epiléptico:  História de Crise Febril:  
Classificação Crise:  Número de Crises:  
Febril:  Afebril:  
Controle  Com Medicação   Sem Med.:   Refratária:   
Período do dia ocorre crises:  
Sinais Pré-ictais: Sinais Ictais: Sinais Pós-ictais: 
   
   
Epilepsia:   
História Familiar: 
EEG:   Ressonância:   Tomografia:  
Localização:  
Obs.:  
Medicação  Monoterapia   Politerapia  Qual?  
Uso: Regular:   Irregular:   Dose:  
Início Medicação:  Fim Medicação:  
Obs.:  
DOENÇAS E TRATAMENTO 
Quais doenças já teve, idade, frequência? 
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1-  3 -   
2 -  4 -  
Desmaios:  Cirurgias:  
Vacinas:  Acidentes (fraturas, quedas) 
Medicação usada:  







Pai:                   Idade:  Escolaridade:  Profissão:  
Mãe:  Idade:  Escolaridade:  Profissão:  
Irmãos:  
Escolaridade Irmãos:  
Pessoas moram junto:  Renda Familiar:  
Religião:  Ambiente Familiar:  
Dist. Aprendizagem?  Drogas? Quem?  
Doença mental? Quem?  Alcoolismo? Quem?  
Doenças na família? (AVC, Câncer...) Nervosismo? Quem?  
HISTÓRICO GESTACIONAL  
Gestação foi planejada?  Antes ou depois do casamento? 
Qual foi a reação dos pais (e dos familiares)?  
Quando sentiu a criança mexer?  
Pré-natal? Como foi? Medicação?   
Com intercorrência:  Sem intercorrência:  
CONDIÇÕES DE NASCIMENTO 
Tipo parto: Duração gestacão: 
Procedimentos auxiliares (fórceps, oxigênio, incubadora)?  
Apgar:  P.c.:  Peso: 
Com intercorrência:  Sem intercorrência:  
Obs.: 
 DESENVOLVIMENTO PSICOMOTOR 
Idade sorriu?  Idade sentou?  
Idade engatinhou? Idade ficou de pé?  Idade Andou? 
Quando e quais as primeiras palavras? Como foi (pronúncia)?  
Quando começou controlar o cocô e xixi (dia e noite)? 
Veste-se? Amarra cadarço? Serve-se?  Esbarra? 
Dança? Canta? Tem ritmo? Outras? 
Realiza atividades rapidamente?  
Desenvolvimento Sem Alteração:  Alteração:  
COMPORTAMENTO GERAL 
Distinção direita/esquerda? Noção de tempo?  




Bairro silencioso?  Sono agitado?  
Dorme a noite toda?  Pesadelos?  
DESEMPENHO ESCOLAR 




Gosta (va) estudar? 
Qual matéria mais gosta (va)? Menos gosta(va)? 
Reprovação? Quantas vezes (ano)? 
Relação com professora e amigos? Fala sobre dificuldades? 
Que faz no intervalo? Brinquedos e brincadeiras? 
Alimentação: Nutricionista: Peso: Dieta cetogênica: 
SOCIALIZAÇÃO  
Tem amigos?  Quem são?  Quanto tempo?  
Facilidade fazer amigos?  
Sofre (u) constrangimento?  
OBSERVAÇÕES GERAIS 





OBSERVAÇÕES DURANTE AVALIAÇÃO 
 
DATA RETORNO:  
DEVOLUTIVA:  
DEVOLUTIVA EQUIPE CENEP:  












I. Identificação  




O paciente foi encaminhado pelo Ambulatório 139 para Avaliação Neuropsicológica, com 
queixa de ___________________________.  
 
III. Dados da Anamnese  
 
IV. Material Utilizado para a Avaliação  
 Com os pais ou responsáveis: Anamnese; 
 Com a criança ou adolescente: Escala de Inteligência Weschler para crianças (WISC 
III); Figura Complexa de Rey;  
 Com a Escola: Carta de desempenho Escolar;  
 
V. Resultados Gerais da Avaliação 
Apresentação da Avaliação das Funções Mentais Superiores;  
 
VI. Conclusões e Encaminhamentos  
Diante dos dados expostos conclui-se que:  









VII. Orientações de Atividades Psicopedagógicas para a Escola e Família:  
ATIVIDADES FUNÇÃO MENTAL DESEMPENHO ACADÊMICO 
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ORIENTAÇÕES PARA A REALIZAÇÃO DA AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA  
 
 
                
 
ORIENTAÇÕES PARA REALIZAÇÃO DA AVALIAÇÃO NEUROPSICOLÓGICA 
EM AMBULATÓRIO DE PRIMEIRA CRISE E CRISES RECENTES 
 
1 – Vir acompanhado de uma pessoa que saiba informar a história clínica e o 
desenvolvimento neuropsicomotor;  
2 – Pacientes que freqüentam o sistema de ensino trazer um caderno usado em sala 
de aula;  
 
3 – Trazer a carteirinha de nascimento do paciente;  
 
4 – Caso o paciente necessite de óculos, lentes corretivas ou aparelho auditivo, deverá usar 
durante a avaliação;  
 
5 – Dormir pelo menos oito horas antes da avaliação e vir bem alimentado;  
 
6 – Estar ciente que a avaliação dura, no mínimo, quatro horas em único dia ou pode ser 
marcada sessão em outro dia;  
 
7 – Avaliação precisa ser realizada, preferencialmente, sem que tenham ocorrido crises 























ANEXO 2: Carta Comitê de Ética  
 
